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L'origine et la formation de l'acide urique, chez l’homme, 
sont restées longtemps mystérieuses ; jusqu’à ces derniers temps, 
des théories erronées, invoquant quelquefois des résultats ana- 
lytiques imprécis ou inexacts, ont exercé sur la pathologie et la 
thérapeutique des maladies de la nutrition une influence des 
plus fâcheuses jusqu'au jour où les beaux travaux d’Hor- 
baczewski, Kossel, Emil Fischer, plus récemment ceux de 
Spitzer, Schittenhelm, Burian, Jones et d'autres biochimistes, 
ont jeté sur ce sujet une vive lumière qui nous permet d'em- 


brasser la question dans son entier et d’en saisir avec préci- 
sion les grandes lignes. 


Et tout d'abord, l'acide urique n’est pas le résidu d’une 
destruction incomplète des matières albuminoides en général ; il 
résulte de la régression de corps protéiques très différenciés par 
leur localisation anatomique, leur constitution chimique, leurs 
propriétés physiologiques : ce sont les protéides spéciaux du 
noyau cellulaire, les nucléo-protéides. Cette dérivation n'est pas 
immédiate ; les nucléines, quand on les dédouble in vitro, ne 
fournissent pas d’acide urique ; du moins, malgré de nombreuses 
tentatives, on n’a jamais réussi jusqu’à présent à le démontrer. 
L’acide urique se forme aux dépens d'un certain nombre de 
substances appartenant à un même groupe et provenant direc- 
tement des nucléines et de leurs dérivés; ces substances, inter- 
médiaires entre les nucléo-protéides dont elles dérivent et l'acide 
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urique auquel elles aboutissent, ce sont les corps puriques: 
xanthine, hypoxanthine, guanine, adénine et autres composés 
similaires, formant une famille naturelle à laquelle appartient, 
du reste, l’acide urique lui-même. 

Que sont les nucléines? Qu’entend-on par corps ou bases 
puriques? Et comment l'acide urique se forme-t-il aux dépens 
de ces matériaux? C’est là ce qu'il convient d'examiner succes- 
sivement en fixant son attention sur le schéma ci-dessous, qui 
règle et justifie l’ordre de notre exposé : 


Nucléines + Corps puriques + Acide urique. 


Les nucléines, qui, combinées à des matières albuminoïdes, 
existent dans les noyaux de toutes les cellules sans exception, 
sont des matières blanches, amorphes, insolubles dans l’eau et 
les acides, solubles dans les alcalis. L'analyse y démontre, à 
côté du carbone, de l'oxygène, de l'hydrogène et de l'azote, 
constituants normaux de tous les protéides, la présence cons- 
tante du phosphore, celle du soufre, et pour quelques espèces 
très spéciales, de l’arsenic (Gautier), de l’iode (iodothyrine de 
Baumann), peut-être aussi de la chaux et d’autres éléments, mais 
en très petites quantités. 

Par une série de dédoublements sur lesquels il est inutile 
d'insister ici, mais qui ont pour résultat de fixer de l’eau sur 
leur molécule, les nucléines se décomposent par une série de 
simplifications successives. Des diastases, dites nucléases, 
découvertes dans la rate, le foie, le pancréas, les capsules sur- 
rénales, décomposent les nucléines en : 

1° Albumines, encore peu connues et qui ne semblent pas 
différer beaucoup des albumines de l'œuf, du sérum, de 
l'urine, etc. 

2° Substances albuminoïdes phosphorées, insolubles, très dif- 
férenciées par leurs propriétés et surtout leurs produits de 
décomposition. Ces substances se dédoublent, en effet, en 
donnant : 

A. Des sucres qui peuvent appartenir au groupe du glucose 
ordinaire, du sucre de diabète en C*H'O°, mais qui sont habi- 
tuellement des matières sucrées en C*H'°O* ou pentoses, iden- 
tiques à celles qu'on peut retirer du bois, de la paille, de la 
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gomme, mais qu'on peut extraire aussi de certaines urines 
pathologiques, chez les morphinomanes par exemple. 

B. De l'acide phosphorique, squelette minéral de tous les 
nucléo-protéides. 

C. Enfin, une série de composés organiques azotés, faible- 
ment basiques, ayant entre eux des analogies étroites. Les plus 
importants sont les corps puriques, les seuls dont nous nous 
occuperons ici. Comme nous l'avons dit, ils forment une famille 
naturelle de substances douées de propriétés voisines, bâties du 
reste sur le même type, possédant un squelette commun, celui 
de la purine. Cette purine ne semble pas exister dans l'orga- 
nisme, alors que plusieurs de ses dérivés y sont trés répan- 
dus : la xanthine, hypoxanthine, la guanine, l’adénine, etc. 
Ces dérivés de la purine, ce sont les corps puriques', produits 
de dédoublement des nucléines?. 

Ils se rattachent à la purine par des relations très simples 
qui permettent de passer de l’un de ces composés à un autre: 
ainsi l’hypoxanthine est une oxypurine, la xanthine une dioxy- 
purine; l'acide urique représente un degré d’oxydation plus 
élevé, c'est la trioxypurine. Les autres corps puriques peuvent 
être amenés, nous le verrons bientôt, à l'état d’oxypurine et 
ultérieurement d'acide urique. Toutefois, il ne faut pas craindre 
d’insister sur ce point, le dédoublement des nucléines, qui four- 
nit directement un ou plusieurs des corps puriques proprement 
dits (xanthine, hypoxanthine, guanine, adénine, etc.), ne donne 
jamais directement d'acide urique. Pour faire apparaître ce 
dernier, l'intervention d’un procès oxydant est indispensable. 

Or, tandis que l’ensemble des corps puriques éliminés par le 
rein n’est représenté que par quelques milligrammes (0,005 à 
0,01) par 24 heures, l’excrétion uratique s'élève à 0*,70 ou 0",80 
et peut fréquemment dépasser ce chiffre. A peu près tout cet 
acide urique provient de l'oxydation des corps puriques, 
dérivés eux-mêmes des nucléines. 


1 Autrefois, on donnait le nom de corps alloxuriques aux dérivés de la purine. 
Cette désignation est encore usitée en urologie. 


2 Nous avons vu que l'acide urique est aussi un corps purique. La caféine et la 
théobromine appartiennent également à ce groupe : la caféine est la triméthylxan- 
thine, la théobromine est la diméthylxanthine. On fabrique, du reste, ces deux 
médicaments en partant de l’acide urique. 
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II 


Nombreux et incontestés sont les travaux qui ont établi 
l'indépendance de l'uricopoièse par rapport à l'ingestion des 
matiéres albuminoides. Hess et Schmoll, entre autres, en ont 
donné la démonstration, en établissant qu’on peut augmenter 
la ration quaternaire sans influencer l'excrétion uratique, 
pourvu que l'albumine ingérée soit exempte de nucléine, et à 
cette augmentation de la ration quaternaire, que n'accompagne 
aucune exagération de l'acide urique urinaire, ne correspond non 
plus ni uricémie, ni production de tophus ou de concrétions 
uratiques sur un point quelconque de l'économie; c'est ainsi 
que le blanc d'œuf, le gluten de la farine, les albumines du 
sang et du lait n’ont aucune influence sur la production de 
l'acide urique. Il n'en est pas de même de la chair musculaire, 
qui apporte avec elle des nucléines, celles des noyaux de la 
cellule. 

L'ingestion du foie, du poumon, de la rate suréléve le taux 
de l'acide urique; à un plus haut degré encore, le thymus, 
très riche en nucléines, est un grand producteur d’acide urique, 
comme l'ont établi Umber, Weintraub, Mayer, Smith, etc. Ce 
n'est pas sans raison que nombre d'individus écartent de leur 
alimentation le foie, la rate, le thymus, et généralement tous 
les viscères riches en toxines préformées, et surtout -en 
nucléines, susceptibles de fournir ultérieurement de l'acide 
urique : le ris de veau, par exemple, est à ce titre un aliment 
spécialement contre-indiqué dans le régime des malades en 
puissance de goutte ou de lithiase uratique. La chair muscu- 
laire, en raison de la petite quantité de nucléines qu’elle con- 
tient, est moins à redouter. Il en est de même, à plus forte 
raison, pour le lait, les œufs, les légumes. Les végétaux, comme 
tous les êtres vivants, contiennent naturellement des nucléines, 
mais des nucléines spéciales qui ne paraissent pas fournir 
d'acide urique, du moins en quantité notable. Cette question, 
fort peu connue, mériterait d'être approfondie. 

Les nucléines alimentaires sont digérées dans l'intestin par 
un processus dont le mécanisme, actuellement étudié par les 
biochimistes, n’est pas encore parfaitement connu. Le suc gas- 
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trique n’attaque pas les nucléines; peut-étre le suc pancréa- 
tique exerce-t-il une action préliminaire, mais certainement 
incomplète. Ce qui paraît bien établi, c'est l’action des sucs 
intracellulaires du pancréas et de l'intestin '. Suivant Nakayma?, 
l’érepsine dédoublerait aussi les nucléines. Bien que la technique 
des auteurs qui ont abordé ce sujet ne soit pas toujours irré- 
prochable, leurs conclusions, vérifiées par ailleurs, ne laissent 
pas que d'être exactes; les nucléines sont digérées dans l’intes- 
tin, et la recherche dans les fèces de leurs produits de dédou- 
blement, les corps puriques, peut renseigner sur l'intégrité des 
fonctions digestives. 

La digestion intestinale des nucléines ne libère pas plus 
d'acide urique que n'en produit la décomposition in vitro de 
ces substances ; les corps puriques, précurseurs de l'acide urique, 
apparaissent seuls, puis se transforment ultérieurement dans 
l'économie en acide urique. Déjà, en 1902, Krüger et Schmid * 
avaient montré que l'ingestion des corps puriques augmen- 
tait l'acide urique urinaire. Le mécanisme de cette transfor- 
mation a été mis au point par les travaux récents de Schit- 
tenhelm‘, Burian*, Jones et plusieurs savants. 

La transformation des corps puriques en acide urique est la 
conséquence de phénomènes d’hydratation et d’oxydation pro- 
voqués par l'intervention de certaines diastases. C’est ainsi que 
les extraits de rate, de poumon, de foie, d’intestin, à l’étuve et 
à l'abri de l’air, attaquent certains corps puriques : la guanine 
donne de la xanthine, l'adénine donne de l’hypoxanthine, 
laquelle, en s’oxydant sous l'influence des diastases, se trans: 
forme en xanthine. Le phénomène ne va pas plus loin, si on 
ne fait pas intervenir un courant d'air; si l'air intervient pen- 
dant un certain temps, la xanthine à son tour, toujours grâce à 
une action diastasique, fixe de l'oxygène et se transforme enfin 


1 Abderhalden et Schittenhelm, Zeits. f. physiol. Chemie, t. XLVII, p. 452. 

? Nakayama, Zeits. f. physiol. Chemie, t. XLI. 

3 Krûger et Schmid, Zeits. f. physiol. Chemie, t. XXXIV, p. 549. 

4 Schittenhelm, Centralblatt. f. Stoffwechsel und Verdauungs Krankheiten, t. VI, 
p- 101, et Zeits. f. physiol. Chemie, t. XLIII, XLV, XLVI, etc. 


5 Burian, Zeits f. physiol. Chemie, t. XLII, 1905. — Burian et Schur, Pflügers 
Archiv, t. LXXX, p. 280. 


6 Jones, Zeits. f. physiol. Chemie, t. XLII, XLV, etc. 








646 ARCHIVES DES MALADIES DE L’APPAREIL DIGESTIF 


en acide urique. On peut figurer par un schéma l’ensemble de 
ces réactions. 


Guanine Hypoxanthine Adénine 


Hypoxanthine 
| | 
= 
Xanthine 


Acide urique. 





Les agents qui provoquent ces réactions sont, avons-nous 
dit, des diastases fournies par des extraits d’organes (foie, rate, 
poumons, etc.). Ces diastases ne sont pas également réparties 
dans tous les organes et dans toutes les espéces animales. 
Ainsi, d'après Jones et Austrian', chez le bœuf, le porc, le 
lapin, la pulpe du foie, en présence de l'oxygène, fournit de 
l'acide urique avec la xanthine, l'hypoxanthine, la guanine et 
l'adénine ; le foie de porc n’en donnerait pas avec la guanine, 
et le foie de chien, qui cependant transforme la guanine en 
xanthine, ne donne d'acide urique avec aucun corps purique. 

Le pouvoir oxydant de la rate, par exemple, notablement actif 
chez le bœuf et le cheval, est très amoindri chez le chien, le pore 
et homme, tous trois omnivores. Avec la rate de ces trois 
espèces, on n’observe que des oxydations partielles, sans 
atteindre l'acide urique (Schittenhelm ). 

D'autres différences apparaissent aussi dans la facilité avec 
laquelle les divers corps puriques subissent la transformation 
uratique par voie d’oxydation. La guanine résiste mieux que 
les autres composés à l'action modificatrice de la rate, et on 
sait que depuis longtemps Virchow a décrit chez le pore une 
goutte guanique (Guaningicht), caractérisée par un dépôt de 
guanine cristallisée dans les cartilages articulaires. 

Mais quoi qu'il en soit de ces particularités et des discus- 
sions auxquelles elles ont donné lieu, le fait fondamental, c’est 
que le foie, la rate, l'intestin, le pancréas, en présence de l’oxy- 
gène, attaquent les corps puriques provenant des nucléines et 
les transforment en acide urique. Ce dernier est donc, média- 
tement, un produit de décomposition des protéides nucléaires. 


1 Jones et Austrian, Zeits. f. physiol. Chemie, t. XLVIII, p. 110. 
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Ce n'est pas tout. Quand on soumet des corps puriques à 
l’action simultanée de l’oxygéne et de l'extrait de muscle ou de 
foie, ou encore de la pulpe rénale de bœuf, l’acide urique qui 
se forme tout d'abord augmente peu à peu, puis diminue pro- 
gressivement, au point de disparaître; si même on ajoute de 
l'acide urique en nature, on n'en retrouve qu'une partie, et à 
la longue on n'en retrouve plus du tout. Cette action destruc- 
tive est due à une diastase qui décompose l'acide urique, le 
dégrade en dérivés plus simples, tels que l'acide glyoxylique. 
S'agit-il d'une diastase destructive spéciale, ou bien les deux 
phénomènes inverses de production et de décomposition sont- 
ils provoqués par un ferment unique? En d’autres termes : 
l'uricopoièse et l’uricolyse résultent-elles de l'intervention de 
deux agents distincts, ou bien doit-on les rattacher au eontraire 
à l’activité d’une seule enzyme susceptible d'actions réversibles ? 
Nous ne sommes pas encore en état de répondre à cette ques- 
tion. Du reste, et bien que les expériences de Schittenhelm 
aient mis hors de doute l'existence d’une diastase uricolytique, 
il ne faut pas perdre de vue que l'acide urique en solution 
alcaline, et même en solution aqueuse, se détruit assez rapi- 
dement, en dehors de toute intervention fermentative. 

A côté de la fonction uricopoiétique se poursuivent donc 
concurremment, et peut-être dans les mêmes tissus, des procès 
d'uricolyse : la quantité totale d'acide urique existant, à un 
instant considéré dans l'organisme et dans l'urine, est la résul- 
tante de ces deux phénomènes opposés. Qu'elle se traduise par 
de la lithiase, par une imprégnation des cartilages articulaires, 
par un tophus, la pléthore uratique n'est pas nécessairement la 
conséquence d’une production exagérée d'acide urique; elle est 
plutôt l'indice d’une rupture d'équilibre entre la production et 
la régression de ce principe immédiat. Sans doute, on peut 
admettre, à l’origine de ces troubles nutritifs, une formation 
exagérée d’urates; mais on peut aussi, l’uricopoièse restant 
normale, invoquer une insuffisance de l'uricolyse. 


III 


Jusqu'ici, nous n'avons envisagé que l'acide urique provenant 
de la désassimilation des nucléines alimentaires, l'acide urique 


ee 
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exogène. Mais une fraction importante de l’excrétion uratique 
relève d'une autre source : c'est l'acide urique endogéne, formé 
aux dépens des protéides nucléaires de nos propres tissus et 
tout spécialement des muscles, source d'hypoxanthine, et 
partant d'acide urique, par le mécanisme indiqué plus haut. 
Cet acide urique, formé à même les tissus, représente plus de 
la moitié de l'acide urique total; Burian et Schur l’évaluent 
à O gr. 45 en moyenne : c'est la fraction indépendante du 
régime alimentaire ; elle n'est liée qu'au biochimisme de l’éco- 
nomie. 

Toute cellule, étant pourvue de noyau, produit des corps pu- 
riques transformables en acide urique : aussi l'acide urique 
se montre-t-il partout. Burian attribue au muscle une part 
importante de l'acide urique endogène, et Horbaczewski a mis 
en évidence le rôle des globules blancs dans la genèse de 
l'acide urique. Il a montré que toute leucocytose physiologique, 
expérimentale ou clinique, s’accompagnait d'une exagération 
de l’excrétion uratique : pendant la digestion, le nombre des 
leucocytes s'élève et la production des urates augmente; les 
injections de cultures microbiennes, provoquant une leucocy- 
tose intense, s'accompagnent de décharges uratiques. Enfin, on 
sait que chez les leucocythémiques, la quantité d'acide urique 
éliminé peut sextupler. Magnus Lévy a recueilli jusqu'à 
5 grammes d'acide urique par vingt-quatre heures, dans l’urine 
d'un de ses malades. 

En somme, endogène ou exogène, l'acide urique a toujours 
pour origine le dédoublement des protéides nucléaires, pro- 
duisant d'abord des corps puriques, qui, oxydés, se trans- 
forment ultérieurement en acide urique. 

Cette conclusion, exacte pour les mammifères, serait incom- 
plète pour les oiseaux et les serpents. Chez ces animaux, la 
majeure partie de l'azote urinaire s'élimine à l'état d'acide 
urique, et leurs urines, boueuses ou solides, doivent leur con- 
sistance à la forte proportion d'urates qu'elles renferment. 
Mais ici, l'acide urique a une autre origine : il se produit 
dans le foie, et par synthèse, comme l'ont montré les expé- 
riences classiques de Minkowski et Naungn. 
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IV ; 
4 

D’aprés ce qui précéde, on peut se rendre compte de la 
genèse et du mode de formation de l’acide urique; on est en 
état de mesurer la part qui revient à l'alimentation et celle qui 
résulte de l’activité biochimique des tissus ; celle-ci échappant 
à nos moyens d'action, on connaît le moyen de diminuer 
celle-là par un régime judicieusement choisi, où les nucléines 
et les corps puriques (caféine, théobromine) seront exclus ou 
sévèrement mesurés. Le foie, la rate, le ris de veau, en général 
tous les viscères seront proscrits, le café et le thé étroitement 
surveillés : le lait, les œufs, les légumes recommandés, au 
contraire. 

Nos connaissances sur le biochimisme physiologique de l'acide 
urique sont étendues, précises, émondées des erreurs et des 
préjugés qui jusqu'à ces derniers temps avaient obscurci le 
problème ou en avaient faussé la solution. Mais il ne faut pas 
se dissimuler que la cause des troubles nutritifs reste entourée 
de mystères. D'où vient la goutte? D'où la lithiase uratique? 

Tout dernièrement, Almagia‘ a fait une constatation inté- 
ressante. En plongeant du cartilage articulaire coupé en 
tranches dans des solutions d’urates, il a vu l'acide urique 
passer de la solution dans le cartilage et s’y fixer en produisant 
des dépôts blanchâtres, formés d’urates. Cette reconstitution 
in vitro d'une lésion provoquée par la goutte est suggestive. 
Elle éclaire la physiologie pathologique de cette affection, si 
l'on admet que chez le goutteux, l’hyperuricémie est de règle. 
C'est fort probable, comme la réaction de Garod tend à le faire 
admettre ; il faudrait cependant une preuve plus décisive, celle 
qu'apporterait un dosage précis d'acide urique dans le sang 
des goutteux. Malheureusement, c'est là une détermination 
entourée de beaucoup de difficultés, et qui jusqu'à présent n’a 
pas abouti à des résultats certains. 

Le dosage de l'acide urique dans l'urine permet d'étudier, 
bien qu’imparfaitement, le métabolisme uratique dans l’orga- 
nisme des goutteux. Il n’y a pas, comme on le croyait autre- 


‘ Almagia, Beiträge zur chemischen Physiol. und Pathol., t. VII, p. 466, 1905. 
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fois, excrétion exagérée, mais bien plutôt irrégularité de l'éli- 
mination, en même temps que rétention partielle : les travaux 
de Pfeil: et de Sœtber* l'ont bien démontré. 

La formation des concrétions uratiques dans les voies uri- 
naires a pour origine des troubles nutritifs analogues, sinon 
identiques, à ceux de la goutte; mais le mode de formation 
des calculs exigerait, sur le mécanisme de la sécrétion urinaire, 
des notions que, malgré les progrès récents, nous ne possé- 
dons pas. 

On le voit, le problème de l'étiologie de la goutte et de la 
lithiase urinaire n’est pas résolu; mais il est posé avec pré- 
cision sur des données certaines. A tout prendre, n'est-ce pas 
le vrai rôle de la biochimie vis-à-vis de la pathologie et de la 
clinique ? 


1 Pfeil, Zeits. f. physiol. Chemie, t. XL, p. 1. 
2 Setber, Zeits. f. physiol. Chemie, t. XL, p. 55. 











LE JEU DU SPHINCTER PYLORIQUE 


Par Pauz CARNOT 


Professeur agrégé, médecin des hôpitaux. 


Le pylore, sphincter musculaire séparant l'estomac de l'in- 
testin, règle, par le jeu de son ouverture ou de son occlusion, 
la durée de la traversée, et partant de la digestion stomacales. 
L'étude des lois qui commandent la contraction ou le relà- 
chement du pylore est donc fondamentale en pathologie gas- 
trique. 

On peut procéder à cette recherche de différentes manières. 
On peut, comme Mebring, Hirsch, Pawlow, Marbaix, utiliser 
la méthode des fistules duodénales : c'est ce que nous avons 
fait nous-méme depuis plusieurs années, avec la collabora- 
tion chimique de M. Chassevant. On peut aussi, comme 
Balthazard et Roux, Cannon, Leven et Barret, étudier, par la 
radioscopie, l'évacuation gastrique. Ces deux méthodes con- 
vergentes donnent, en réalité, des résultats fort comparables. 

Le présent article aura trait principalement : 1° à la tech- 
nique expérimentale des fistules duodénales ; 2° à l’action sur 
le fonctionnement pylorique de diverses excitations méca- 
niques, normales ou morbides, d'origine gastrique ou duodé- 
nale; 3° enfin au triage mécanique des ingesta dans l'estomac, 
qui résulte directement des lois précédentes. 

Nous étudierons, dans un prochain article, l'influence des 
autres conditions physico-chimiques sur la traversée pylo- 
rique. 


Technique expérimentale des fistules duodénales. 


La technique principalement suivie dans nos expériences 
consiste à pratiquer, chez le chien, une fistule duodénale voi- 
sine du pylore; on peut ainsi, sans traumatisme, étudier, pour 


te 


—— 
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| 
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une série de corps ingérés, la durée et le rythme de leur 
passage pylorique, l'état physico-chimique sous lequel ils 
quittent l'estomac, les variations de la sécrétion biliaire ou 
pancréatique qu'ils provoquent, la pression intraduodénale, etc. 

Mais si cette méthode offre des avantages évidents, elle 
présente cependant quelques causes d'erreurs qui n'ont pas 
toujours été évitées dans les recherches antérieures et qui 
tiennent aux grandes dimensions et à l'incontinence de la 
fistule duodénale. 

En effet, lorsque la fistule est largement ouverte, il n'y a 
plus un contact suffisant et assez prolongé des aliments avec 
la muqueuse duodénale, avant leur élimination par la fistule; 
on supprime ainsi toute une série de réflexes à point de départ 
duodénal qui constituent cependant le mécanisme nécessaire 
au jeu du sphincter pylorique. 

Il est un autre grave inconvénient à cette technique, que 
nous avons constaté plusieurs fois avant d'en avoir modifié 
le manuel opératoire : les animaux porteurs d’une fistule duo- 
dénale incontinente perdent, en vingt-quatre heures, une quan- 
tité d'eau considérable éliminée par la fistule; ils se déshy- 
dratent avec une extrême rapidité, maigrissent en quelques 
jours, se cachectisent et meurent très rapidement avec des phé- 
nomènes de tétanie; pour le dire en passant, ce fait appuie 
fortement la théorie de la tétanie gastrique par déshydratation. 
Si donc les expériences sont pratiquées quelques jours après 
l'établissement de la fistule, les animaux, déjà malades et dés- 
hydratés, ne réagissent plus normalement; par contre, si les 
expériences suivent de près l'établissement de la fistule, il se 
produit, au niveau de la plaie duodénale notamment, une série 
de réflexes sensitifs qui, comme nous le verrons, modifient 
notablement le jeu du sphincter et provoquent un spasme de 
fermeture. Il est difficile d'éviter ces diverses causes d'erreur 
en suivant les méthodes habituelles; elles sont, par contre, 
très simplement éliminées par la technique suivante. 

Cette technique consiste à pratiquer une fistule qui soit à 
la fois permanente (pour éviter les excitations douloureuses, 
productrices de spasmes pyloriques, qui sont consécutives 
à son ouverture) et continente (pour éviter, d'une part, la 
déshydratation et la cachexie rapides de l'animal, et d’autre 
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part, l'absence de contact utile des ingesta avec le duodé- 
num ). 

Pour y parvenir, nous pratiquons simplement notre fistule 
à la région dorsale, de telle façon que le liquide n’ait aucune 
tendance spontanée à s’écouler au dehors, par déclivité, entre 
les expériences. Nous avons constaté que les fistules dorsales 
sont infiniment plus continentes que les fistules ventrales 
et qu’elles s’asséchent très rapidement; on évite également 
ainsi l’autodigestion de la plaie consécutive au suintement 
des sucs digestifs. D'autre part, afin d'avoir une fistule de 
dimensions minimes, nous pratiquons notre opération en deux 
temps : dans le premier, nous établissons de solides adhé- 
rences du duodénum à la paroi; dans un second, une semaine 
plus tard, nous ponctionnons au bistouri le duodénum adhé- 
rent, ce qui est suffisant pour l'introduction d'une petite sonde 
en verre. Dans ces conditions, la fistule reste absolument 
sèche entre les expériences; l'animal, ne perdant aucun liquide 
par la plaie, est très propre et reste dans des conditions excel- 
lentes de digestion et de santé. Aussi pouvons-nous pratiquer 
chez le. même chien, dans des conditions variées, une série 
d'expériences comparables; nous conservons ainsi des ani- 
maux qui nous servent depuis bientôt trois ans. 

Voici le détail technique du manuel opératoire employé. 
Dans un premier temps, l'animal étant attaché sur le ventre, 
on procède, dans la région dorsale droite, à une incision longi- 
tudinale partant au-dessous de la dernière côte, en pleine masse 
sacro-lombaire; on incise la couche musculaire, puis le péri- 
toine, et on attire au dehors le duodénum immédiatement sous- 
jacent, facilement reconnaissable à la présence du pancréas ; on 
passe autour du duodénum, à 15 centimètres d'intervalle, deux 
fils de lin dont les extrémités traversent la masse sacro-lom- 
baire et la peau et dont les deux chefs sont ultérieurement 
attachés, attirant ainsi et maintenant très intimement dans la 
plaie le duodénum; la fermeture de la plaie est ensuite com- 
plétée par une série de sutures. Une semaine après la première 
opération, les adhérences du duodénum à la paroi étant cons- 
tituées, on fait absorber à Fanimal une certaine quantité de 
liquide ; on ponctionne avec une seringue de Pravaz, au 
niveau même des adhérences, et l'on a la preuve que l'intestin 











654 ARCHIVES DES MALADIES DE L'APPAREIL DIGESTIF 


est immédiatement adhérent à la peau, si cette ponction ra- 
mène du liquide; on fait alors au même point, avec un 
bistouri très étroit, une ponction strictement suflisante pour 
l'introduction d'une petite sonde en verre. Lorsque après l'expé- 
rience on retire la sonde, la fistule s’oblitére d'elle-même. Le 
lendemain et pendant un temps fort long, il suffit d'introduire 
très doucement la sonde dans le trajet fistulaire, pour péné- 
trer, sans traumatisme nouveau, dans le duodénum. 

Le duodénum étant anatomiquement voisin de la paroi dor- 
sale, sa fixation à ce niveau ne provoque aucune coudure : 
nouvel avantage sur la technique habituelle de fistulisation 
ventrale. 

On peut, par cette technique si simple, expérimenter dans 
des conditions analogues sur le même animal; suivant que la 
fistule est située au-dessus ou au-dessous de l’'ampoule de 
Vater, on recueille le contenu gastrique avant ou après son 
mélange avec les sécrétions biliaires ou pancréatiques. On 
peut, d'ailleurs, introduire une sonde par cet orifice, soit en 
haut vers le pylore et jusque dans l'estomac, soit en bas 
au delà de la jonction des canaux bilio-pancréatiques. 

Pratiquement, la sonde étant en place, on peut considérer 
que presque tout le liquide évacué du pylore sort par la 
fistule. En effet, chez des animaux porteurs de deux fistules 
dans les flancs droit et gauche et situées sur l'intestin, à 50 cen- 
timètres de distance, on voit que presque tout le liquide est 
éliminé par la première fistule; d’ailleurs (et conformément 
à la remarque que nous faisions précédemment), il est bon 
de laisser une certaine partie de liquide excrété en contact 
avec la muqueuse duodénale, ou du moins de contrôler le 
temps de passage par des expériences où le liquide déversé 
dans le duodénum n'est pas lui-même déversé au dehors. 

Cette technique est propre à nous renseigner sur le jeu du 
sphincter pylorique; mais elle doit être corroborée par d’autres 
méthodes convergentes. La plus simple consiste à introduire 
une sonde par l'œsophage et à pomper ce qui reste dans l'es- 
tomac à tel ou tel moment de l'expérience. Une autre méthode, 
plus exacte mais plus compliquée, consiste à sacrifier des 
animaux à des temps variables de la digestion et à voir ce 
qui reste dans l'estomac, ce qui est passé dans le duodénum. 

















LE JEU DU SPHINCTER PYLORIQUE 655 


Cette technique a, par contre, l'inconvénient de suivre un 
même phénomène chez des animaux différents qui ne se com- 
portent jamais absolument de même vis-à-vis d'un même 
agent. 

L'emploi simultané de ces diverses méthodes nous permet 
d'établir nettement un certain nombre de points, que nous 
allons maintenant envisager. 


* 
>. = 


Influence des excitations nerveuses sur le jeu 
du sphincter pylorique. 


Lorsque l'on étudie la vitesse d'élimination pylorique de 
certaines substances trés simples, on constate des résultats sen- 
siblement concordants. Si l'on fait, par exemple, ingérer à un 
chien de taille moyenne, muni d’une fistule duodénale, 200 cen- 
timètres cubes d'eau salée physiologique, on voit que ce 
liquide ne fait que traverser l'estomac : le pylore s’entr’ouvre 
par éclipses, et il en résulte une série d’éjaculations pyloriques 
très rapprochées, telles que plus de la moitié du liquide passe 
dans le duodénum dès les cinq premières minutes ; l’élimina- 
tion totale se fait en un quart d'heure à une demi-heure. Parfois 
cependant, les résultats observés sont très discordants : l’éli- 
mination commence tardivement et se produit avec une len- 
teur anormale pendant une heure et demie et davantage. Si 
l'on cherche la cause de cette anomalie, on trouve fréquem- 
ment une influence nerveuse prépondérante qui a suffi à trou- 
bler entièrement le phénomène. Parmi ces influences, il en est 
de purement psychiques; d’autres sont dues à des réflexes 
s'exerçant à distance; les plus importantes sont dues à des 
réflexes duodénaux ou gastriques. 

a) Les excitations psychiques ont une influence remarquable 
sur le jeu du pylore, partant sur la vitesse de l'évacuation 
gastrique. Il est facile de mettre en évidence cette action. Le 
chien est-il en expérience et élimine-t-il rapidement, par éjacula- 
tions successives et suivant un rythme régulier et normal, l'eau 
salée qu'on lui a fait ingérer? Il suffit de provoquer chez lui 
une émotion forte, par un bruit inopiné, comine la chute d'un 
corps, ou par la vue d'un objet redouté (d'un fouet, par 
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exemple, ou d'une chaîne) pour qu'immédiatement le sphincter 
pylorique se ferme entièrement et pour que l'élimination py- 
lorique de liquide cesse d'une façon absolue; cet arrêt dure 
pendant plusieurs minutes, parfois beaucoup plus longtemps; 
puis, très progressivement, le liquide recommence à couler 
par petits jets et reprend lentement son rythme antérieur, 
l'élimination étant très retardée, durant une heure et demie, 
par exemple, au lieu de vingt minutes. 

Pareille influence psychique se manifeste à tout propos, et 
l'on doit être prévenu de la délicatesse extrême du sphincter 
pylorique aux moindres excitations émotives pour éviter 
nombre de causes d'erreur. Par exemple, si l'on fait les expé- 
riences dans une salle commune du laboratoire, il suffit du 
bruit des conversations, des allées et venues, etc., pour sus- 
pendre le passage pylorique normal du liquide; il suffit de 
l'émotion causée par la vue d’un cobaye ou d'un lapin pour 
produire une contraction prolongée du pylore. Aussi doit-on, 
pour des expériences aussi sensibles, s’isoler dans une pièce 
spéciale, loin de toute agitation, et se garder de faire le moindre 
bruit. On doit, de même, éviter de caresser l'animal, de toucher 
à la fistule, etc. De même aussi, les influences psychiques de 
l'heure habituelle aux repas, de la faim ou de la soif, se 
marquent sur la vitesse d'élimination. 

Il est intéressant de rapprocher une pareille influence psy- 
chique (accélérante ou plus souvent retardante) sur le passage 
pylorique, de faits semblables bien connus chez l'homme. On 
sait que la moindre émotion vive, qu'une peur, une mauvaise 
nouvelle troublent la digestion, retardent le séjour stomacal 
des aliments qui « ne passent pas » ; les aliments « restent sur 
l'estomac » ; l'estomac « se ferme » ; toutes locutions usuelles 
qui correspondent exactement à la réalité des faits. Inverse- 
ment, la digestion faite dans le repos et la quiétude est géné- 
ralement rapide. 

Ces constatations, faites par chacun, concordent avec les 
faits expérimentaux précédents, qui les complètent et les pré- 
cisent. 

b) Les excitations réflexes à distance ont, sur le jeu du 
sphincter pylorique, une influence de même ordre : il suffit 
de provoquer un attouchement douloureux, au niveau de la 
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plaie, par exemple, pour provoquer pendant quelques minutes 
un spasme du pylore se dissipant progressivement. Il en est 
de même lorsque l’on provoque une sensation douloureuse au 
niveau du sciatique, du rein, des testicules. Ici encore, des 
faits similaires sont de constatation courante chez l'homme. 

Mais les spasmes pyloriques les plus importants et les plus 
prolongés sont dus à des excitations d'origine digestive, au 
niveau du rectum, de l’appendice, et surtout et avant tout 
au niveau de l'estomac ou du duodénum. 

c) Les excitations nerveuses au niveau de l'estomac provoquent 
généralement un spasme pylorique, qui suspend pendant un 
temps variable le passage des aliments. Une excitation méca- 
nique par un corps étranger, tel que la sonde, produit, par 
exemple, une occlusion du pylore, et si pareille excitation se 
produit au moment du plein passage pylorique des liquides 
ingérés, ce passage se suspend pendant quelques minutes et 
reprend par la suite. De même ordre, mais beaucoup plus 
durable, est le spasme pylorique réflexe provoqué par une 
petite ulcération gastrique, qui augmente beaucoup l’excitabilité 
réflexe aux agents mécaniques. Ce spasme peut alors se pro- 
longer fort longtemps; il ne s’agit plus seulement d'une inter- 
ruption momentanée du débit pylorique ; le passage des liquides, 
des aliments, est retardé considérablement : après 12 et même 
24 heures de jeûne, l'estomac et le duodénum contiennent 
encore des débris alimentaires. 

Pareille donnée expérimentale est, de tous points, super- 
posable à ce que l'on a observé en clinique. Rappelons, no- 
tamment, que pour Carle et Fantino, pour Doyen, etc., un 
gfand nombre de sténoses du pylore sont purement spasmo- 
diques et ont pour point de départ une petite ulcération gas- 
trique. Il en est de même dans l’ulcère rond de l'estomac. 

d) Les excitations nerveuses au niveau du duodénum semblent, 
d'après nos expériences, provoquer des spasmes du pylore 
plus énergiques encore et plus importants. Nous avons fré- 
quemment constaté, par exemple, qu’une excitation duodénale 
mécanique produite par le contact de la sonde avec la paroi, 
que la distension du duodénum obtenue par le gonflement 
d'un ballon fixé au bout de la sonde, par insufflation intra- 
duodénale d’air ou par injection fistulaire de liquides, suffisent 
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pour provoquer la contraction spasmodique du sphincter. Si 
l'excitation n'est pas très forte ou ne dure pas, le spasme pylo- 
rique est transitoire et les phénomènes reprennent bientôt 
leur cours. Mais parfois, s'il s'agit d'une cause d'irritation 
permanente (par exemple d'une petite plaie duodénale provo- 
quée par l'introduction brutale de la sonde, par une fausse 
manœuvre ou par un mouvement intempestif de l'animal, etc.), 
s'il s'est produit un léger suintement sanguin, ou parfois 
l'arrachement d'un petit lambeau de muqueuse, on constate 
alors, aussitôt, que le transit gastro-intestinal des aliments 
et des liquides est entièrement modifié, et ce, pendant un 
temps fort long : pendant plusieurs jours, le rythme d’élimi- 
nation est changé, le temps de passage considérablement 
allongé; du spasme survient à tout propos. Le sphincter 
pylorique reste ainsi hyperexcitable et se contracture spasmo- 
diquement à la moindre influence jusqu'à la cicatrisation de 
la petite plaie duodénale. 

Nous verrons, à propos de l'influence exercée par l’état phy- 
sique et chimique des ingesta sur l'élimination gastrique, que 
le duodénum est, ici encore, le point de départ essentiel des 
réflexes aboutissant à l'ouverture ou à la fermeture du pylore. 

A plusieurs reprises, chez des chiens dont l'élimination py- 
lorique d'eau salée nous était bien connue, une rétention 
anormale du liquide se manifestait; on constatait, pendant 
quelques jours, des rythmes bizarres que rien ne justifiait ; 
l'élimination d’ascarides, par la fistule, nous donna la clef du 
phénomène : il suffit d'un paquet de santonine pour faire tout 
rentrer dans l'ordre. 

Qu'il s'agisse de réflexes pyloriques dus à la présence de 
corps étrangers, à la concentration des solutions, à leur acidité, 
à leur nature, c'est toujours par l'intermédiaire de leur con- 
tact avec la muqueuse duodénale que se déclenche l'ouverture 
ou la fermeture du pylore. 

Nous croyons qu’en pathologie humaine, de pareils phéno- 
mènes sobservent également. A côté de la sténose spasmo- 
dique du pylore par ulcération gastrique, on doit faire une 
place à la sténose spasmodique du pylore par ulcération ou 
irritation sous-pylorique, qu'il s'agisse d'une ulcération duo- 
dénale, de la présence de vers intestinaux, etc. 
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L'irritation inflammatoire de l'estomac d’une part, du duo- 
dénum d'autre part, suffit à provoquer un retard très con- 
sidérable dans l'évacuation gastrique, par un mécanisme 
complexe se rapportant, dans une large mesure, aux excita- 
tions gastriques et surtout duodénales, qui sont le point de 
départ habituel des réflexes pyloriques. 

La sensibilité du pylore, si exquise vis-à-vis des impres- 
sions psychiques, des irritations mécaniques, des ulcérations 
de l'estomac et du duodénum, est d’ailleurs assez variable d’un 
sujet à l’autre; la sensibilité réflexe du pylore varie naturelle- 
ment, comme les autres sensibilités, suivant le nervosisme 
général du sujet, et suivant l'irritabilité locale de ses nerfs 
digestifs. Ici encore, nos expériences sont en complète con- 
formité avec les enseignements de la clinique. 


_ 
* + 


Le triage mécanique des ingesta par le pylore. 


Nous venons de constater que l'excitation mécanique des 
muqueuses gastrique et duodénale provoque, par voie réflexe, 
l'occlusion, plus ou moins passagère, du pylore. C’est proba- 
blement par un mécanisme analogue que s’exerce l’action diffé- 
rente des aliments sur le pylore, suivant leur consistance 
liquide, solide ou semi-liquide, action qui aboutit à un véri- 
table triage mécanique des ingesta dans l'estomac. 

L'état physique des aliments (et en particulier leur état 
mécanique) est en effet, d'après nos expériences, un des fac- 
teurs qui modifient le plus complètement le temps et le mode 
de passage pylorique. Nous étudierons successivement, à cet 
égard, le passage pylorique des liquides, des solides, des mé- 
langes plus ou moins homogènes de liquides et de solides, 
ainsi que celui des corps dont la consistance se modifie dans 
l'estomac, qu'il s'agisse de liquides comme le lait, qui se soli- 
difient par coagulation, ou de solides comme la fibrine, qui 
se liquéfient par digestion. 

A. Passage pylorique des aliments solides. —- Les ingesta 
solides et consistants, absorbés après une mastication plus ou 
moins incomplète, sont retenus dans l'estomac et ne passent 
pas à travers le pylore : il est vraisemblable que leur contact 
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avec la muqueuse provoque, par le mécanisme précédemment 
décrit, un spasme pylorique qui occlut passagérement l'estomac. 
Nous verrons cependant que dans le cas d'un mélange avec 
des liquides ou des aliments demi-solides, ceux-ci filtrent à 
travers le pylore entr'ouvert, les solides ne pouvant pas passer 
et restant seuls et à sec dans l'estomac. 

Les solides qui ne sont pas modifiés par la sécrétion gas- 
trique peuvent demeurer un temps fort long dans le réservoir 
stomacal, surtout lorsqu'ils sont assez volumineux. Par exemple, 
on trouve parfois, dans les estomacs de chiens, des corps 
étrangers, volumineux, des débris d'os notamment, absorbés 
depuis longtemps. De même, on a trouvé chez l'homme des 
solides volumineux, plusieurs mois après leur ingestion, des 
boutons, des clous, des râteliers, etc., et cependant des liquides 
et des aliments semi-liquides ont quotidiennement traversé 
l'estomac et se sont évacués par le pylore entr'ouvert, sans les 
entrainer. 

B. Passage pylorique des liquides. — Si les solides durs et 
volumineux sont retenus dans l'estomac, par contre les liquides, 
dans leur généralité, passent rapidement à travers le pylore et 
évacuent presque immédiatement l'estomac ; leur temps de pas- 
sage varie d’ailleurs, comme nous le verrons dans un prochain 
article, suivant la concentration, la réaction chimique et la 
nature propres de ces liquides. 

Nous prendrons comme type de description l'élimination 
pylorique de 200 centimètres cubes d’eau salée’ physiologique, 
ingérés à la température du laboratoire, par des chiens de 
taille moyenne, maintenus à jeun depuis la veille et munis 
d'une fistule duodénale. Tandis que la fistule duodénale ne 
donnait aucun écoulement avant l'expérience, on voit, immé- 
diatement après l'absorption du liquide, une petite partie de 
celui-ci passer dans le duodénum par le sphincter pylorique 
entr'ouvert et s’écouler au dehors par la fistule ; bientôt l'écoule- 
ment se régularise et prend son type normal; il se produit 
alors une série d’éjaculations successives de liquide, durant 
quelques dixièmes de seconde, cessant brusquement pendant 
quelques dixièmes de seconde également, et recommençant 
aussitôt. Ces jets successifs et spasmodiques de liquide ne 
sauraient être mieux comparés qu'à ce qui se passe dans l'éja- 
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culation : ils indiquent que le sphincter pylorique contracté se 
relâche brusquement pendant quelques fractions de seconde; 
puis, le relachement cessant, la soupape reste à nouveau 
fermée jusqu'au relâchement suivant, et ainsi de suite, le phé- 
nomène actif étant en réalité l'ouverture du pylore. Le passage 
pylorique des liquides se produit donc, en régime normal, 
par une série d'ouvertures à éclipse du pylore, plus ou moins 
rapprochées les unes des autres et donnant naissance à des 
jets plus ou moins abondants. Dans le cas qui nous occupe, 
après ingestion de 200 centimètres cubes d’eau physiologique, 
il se produit dès le début, et d’une façon subintrante, une série 
d'éjaculations pyloriques copieuses, telles que plus de la moitié 
du liquide est éliminée dans les cinq premières minutes et que 
le reste est éliminé en un quart d'heure environ. Puis les éja- 
culations pyloriques s’espacent, deviennent moins abondantes 
et finalement cessent; on peut compter que l'élimination totale 
dure environ de 20 à 30 minutes. Dans les conditions où nous 
nous sommes placés, la presque totalité du liquide passe dans 
le duodénum. 

La fin de l'élimination est constamment marquée par l'ap- 
parition de bulles de gaz qui s’entremélent avec les dernières 
portions de liquide; ces bulles de gaz sont d'une constance 
telle qu’elles indiquent toujours la fin de l'élimination pylo- 
rique. 

Si le passage pylorique est particulièrement rapide dans le 
cas d'eau salée physiologique, isotonique aux humeurs de l’or- 
ganisme, il l'est moins, ainsi que nous le verrons plus tard, 
pour des liquides plus concentrés, acides, ou de composition 
chimique particulière, qui doivent subir dans l'estomac un 
travail digestif. Certains liquides, de consistance et d'adhérence 
moléculaires spéciales, comme les graisses et les huiles, passent 
dans un temps infiniment plus long et se comportent comme 
les solides, en séjournant longtemps dans l'estomac. 

On peut cependant admettre, en règle générale, que les 
liquides simples ne sont pas retenus par l'estomac et passent 
dans le duodénum aussitôt après leur ingestion; sauf dans les 
cas de contraction du sphincter, ils filtrent à travers le pylore, 
qui s‘entr’ouvre par intervalles, et quittent l'estomac dès la pre- 
mière demi-heure, 
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C. Passage pylorique d'un mélange d'aliments solides et liquides. 
— Le cas d'un mélange d'aliments solides et liquides est le 
plus intéressant à observer, car il se rapproche le plus de l'ali- 
mentation habituelle. Nous avons, à cet égard, étudié une série 
de mélanges plus ou moins grossiers et plus ou moins homo- 
généisés. 

1° Dans un premier groupe d'expériences, nous avons 
mélangé à 200 centimètres cubes d’eau salée physiologique, 
dont nous connaissons l'élimination pylorique rapide, des 
solides assez grossiers dont nous connaissions la longue durée 
de rétention gastrique, notamment des parcelles de viande peu 
mastiquées, des morceaux de pain assez gros, des fragments de 
légumes, etc. Si l'on opère dans des conditions normales, on 
constate que le mélange se comporte à peu près comme si cha- 
cun des composants était seul. En presque totalité, le liquide 
passe rapidement à travers le pylore, spasmodiquement entr’ou- 
vert, mais dont les plis entrecroisés retiennent les aliments 
solides tant soit peu volumineux. Les liquides ayant été drai- 
nés, au fur et à mesure de leur séparation ou de leur sécré- 
tion, les aliments solides restent à sec dans l’estomac, en con- 
tact direct avec les parois gastriques, subissant sans mélange 
l’action des sucs digestifs ; ils ne quittent l'estomac que beau- 
coup plus tard, à des temps variables suivant leur transfor- 
mation mécanique ou chimique. On se trouve donc ramené 
très rapidement, par la disparition des liquides, à l’ingestion 
simple de solides, cas que nous avons étudié en premier 
lieu. 

2° Dans un deuxième groupe d'expériences, nous avons fait 
ingérer à nos chiens un mélange de 200 centimètres cubes 
d'eau salée physiologique et de particules solides assez fines, 
telles que de l'albumine d'œuf, coagulée par la chaleur et râpée, 
telles que des poudres inertes comme le tale ou le sous-nitrate 
de bismuth. L’absorption ayant lieu par la sonde cesophagienne, 
aprés agitation du mélange, on constate presque immédiatement 
son passage dans le duodénum; le liquide qui s'écoule par la 
fistule contient une grosse proportion de particules solides; 
mais bientôt celles-ci diminuent, se font rares, et l’eau salée 
physiologique continue de couler, par éjaculations successives, 
entièrement limpide et décantée. Les fines particules solides 
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se sont déposées sur les parois gastriques. Ce n'est qu’à la fin 
de l'évacuation du liquide qu’elles reparaissent, avec les der- 
nières contractions gastriques ; elles s’écoulent ensuite pendant 
un temps parfois fort long, sous forme de bouillie épaisse. 

La séparation mécanique des liquides et des solides, même 
finement divisés, se fait donc fort bien, ces derniers restant 
adhérents dans l'estomac et demeurant seuls, sans liquide de 
dilution, pour subir l’action des sucs digestifs. 

3° Dans une troisième catégorie d'expériences, nous avons 
cherché à homogénéiser le mélange des liquides et des parti- 
cules solides. Reprenant les mélanges précédents, nous en avons 
favorisé la suspension et la stabilité par addition de gomme 
adragante. Le mélange ainsi homogénéisé tend à se comporter 
comme un liquide : il commence à passer, en tant que mélange, 
aussitôt après l’ingestion ; l'émulsion restant stable, il continue 
à passer sous cette forme, et son élimination se fait, en réalité, 
rapidement, presque aussi vite que celle du liquide seul. Nous 
avons cependant noté, de la part de l'estomac, une tendance très 
manifeste à la désémulsion du mélange ; fréquemment, après un 
certain temps, le mélange se stratifie et devient moins riche en 
particules solides. Nous nous proposons de rechercher si l’es- 
tomac a, dans ce phénomène, une influence propre. 

4 Un cas particulier des mélanges, intéressant au point de 
vue pratique, est le mélange eau salée et huile. Ce mélange est, 
comme on le sait, peu homogène, l'huile se séparant très rapi- 
dement et tendant à surnager; d'autre part, l'huile, comme 
les autres graisses, séjourne fort longtemps dans l'estomac, et 
se comporte, à cet égard, comme les solides. 

Si l’on donne à un de nos animaux un mélange de 180 cen- 
timétres cubes d’eau salée physiologique et de 20 centimètres 
cubes d'huile, grossièrement mixtionnés par agitation, on cons- 
tate aussitôt le passage de jets successifs d'eau contenant 
quelques gouttelettes huileuses ; puis, après quelques minutes, 
la sédimentation s'étant faite dans l'estomac, l’eau passe à peu 
près seule par le pylore et par la fistule. Ce n'est qu'à la fin 
de l'élimination de l’eau, après une demi-heure ou trois quarts 
d'heure, que l’on voit réapparaître les gouttelettes d'huile 
chassées par les contractions de l'organe. Un certain temps 
après, l'huile s'écoule à son tour, mélangée à une petite quan- 
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tité de liquide, en gouttelettes contiguës ; son élimination dure 
plusieurs heures. 

Si l'on stabilise le mélange eau-huile, par addition d'une 
faible quantité de carbonate de soude, de bile ou de teinture 
de quillaya, l'émulsion fine ainsi produite se comporte comme 
un liquide et passe rapidement à travers le pylore; moins 
rapidement toutefois qu'un liquide ordinaire; elle tend 
cependant un peu à se désémulsionner, surtout après quelque 
temps. 

Le lait, en tant qu'émulsion homogène de graisse, se comporte 
de la même façon; mais son passage est compliqué par le fait 
de la coagulation de la caséine dont nous allons parler. 

D. Passage pylorique des liquides se solidifiant dans l'estomac. 
— Le cas le plus important au point de vue pratique est celui 
du lait. Si l'on fait absorber à un chien fistulisé 200 centi- 
mètres cubes de lait, ce lait commence, dès les premières 
minutes, à s'écouler par le duodénum ; mais bientôt se produit, 
sous l'influence du ferment-lab, la coagulation de la caséine 
sous forme de gros caillots solides. A partir de ce moment, 
on se trouve ramené au cas d'un mélange solide-liquide; le 
liquide, représenté par le petit-lait, passe à travers le pylore, 
dans le duodénum, laissant dans l'estomac le coagulum de 
caséine; celui-ci reste seul, sans liquide de dilution, et prêt 
à subir la transformation peptique. 

Il nous paraît très vraisemblable que la coagulation du lait 
sous l'influence du ferment-lab a pour but d'empêcher méca- 
niquement la caséine, en raison de sa nouvelle forme solide, 
de passer directement dans le duodénum ; la coagulation de la 
caséine la force à séjourner dans l'estomac et à y subir la 
digestion gastrique. Si le lait caille dans l'estomac, c'est donc 
pour y être retenu, ne pas s'évacuer trop vite par l'orifice 
pylorique et subir la digestion peptique. 

Si l'on additionne le lait de gélatine, à l'exemple de MM. Weill, 
Lumière et Péhu, la coagulation de la caséine se fait sous 
forme de particules fines et grenues ; le lait se comporte alors 
comme un mélange de liquides et de fines particules solides; 
ces particules tendent à s’éliminer plus rapidement, mais sont 
cependant en grande partie retenues. 

Par contre, si l’on a soin de rendre le lait incoagulable par 
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addition de ¢itrate de soude, il se comporte dans l'estomac 
comme un liquide, et passe rapidement à travers le pylore 
spasmodiquement entr'ouvert sans abandonner sa caséine au 
contact de l'estomac. De là certains avantages utilisables en 
thérapeutique gastrique. 

Le lait se comporte d’ailleurs assez différemment suivant sa 
teneur en graisse : comme l’orit montré MM. Gilbert et Chas- 
sevant, le lait écrémé évacue plus vite l'estomac que le lait 
riche en beurre. 

E. Passage pylorique de solides se liquéfiant dans l'estomac. — 
Ce cas est l'inverse du précédent. C’est, par exemple, celui des 
aliments solides retenus dans l'estomac, y subissant le travail 
digestif et se transformant, par la digestion peptique, en une 
bouillie de chyme à peu près liquide et en produits liquides 
de peptonisation. Les aliments solides sont donc, en tant que 
solides, retenus dans l'estomac jusqu'à leur transformation 
liquide ou semi-liquide; puis, après quelques heures et au fur 
et à mesure de leur liquéfaction, ils sont éliminés dans le duo- 
dénum par une série de petites éjaculations pyloriques. 


Les faits précédents ont été légèrement schématisés pour la 
mise en relief du rôle de trieur mécanique des aliments dévolu 
au pylore. En réalité, les phénomènes de la digestion sont fort 
complexes. 

Si la consistance des aliments joue un très grand rôle dans 
leur passage pylorique, il ne faut pas oublier cependant que 
les autres caractéristiques de leur état physique (leur concen- 
tration notamment et leur viscosité), leur état chimique d'autre 
part (leur acidité, leur alcalinité, leur dissociation, etc.), et 
enfin leurs particularités physiologiques (qui les rendent aptes 
ou inaptes à la digestion, susceptibles ou non de subir l'in- 
fluence du suc gastrique, etc.), représentent toute une série 
de facteurs agissant aussi sur la durée de leur passage pylo- 
rique. Il en résulte que les lois fondamentales précédentes sont 
souvent voilées par d’autres influences qui se superposent aux 
premières. 

Néanmoins, en règle générale, on peut dire que le sphincter 
pylorique, fermé lors du contact des aliments avec les parois 
gastro-duodénales, s’entr'ouvre spasmodiquement, par éclipses, 
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et de telle façon que les liquides passent par jets, alors que les 
solides sont retenus. Ce mécanisme élémentaire, si simple, 
explique comment le pylore peut faire le triage mécanique des 
aliments, retenir dans la poche gastrique les aliments solides 
qui obstrueraient rapidement le faible calibre de l'intestin, et 
ne permettre le passage des aliments que dans un état de con- 
sistance liquide ou demi-liquide convenable. 

Corollairement, ce mécanisme explique le double rôle de 
l'estomac, coagulant vis-à-vis du lait pour en retenir la caséine 
en vue de sa digestion, liquéfiant vis-à-vis des albumines 
qui passent à travers le pylore une fois transformées dans 
leur consistance. 

Le triage mécanique des aliments paraît donc constituer 
non pas la loi unique, mais une des lois fondamentales du 
fonctionnement pylorique; cette loi nous explique les premiers 
temps de la digestion. Dans un prochain article, nous étudie- 
rons les autres lois du passage pylorique qui se superposent à 
celle-ci. 








— 











LES TROUBLES GASTRO-INTESTINAUX 
DE LA MALADIE DE GRAVES BASEDOW 


Par le Docteur René GAULTIER 


Chef de laboratoire à la Clinique médicale de l'Hôtel - Dieu, licencié ès sciences. 


SOMMAIRE 
I. Exposé. 


II. Osservations. — 1° Les troubles gastro-intestinaux précurseurs de la 
maladie de Graves Basedow, constituant une forme fruste de cette affec- 
tion; 20 id., phénomènes terminaux; 3° id., phénomènes satellites. 

IL. Erupe sÉMÉIOLOGIQUE. — 1° Séméiologie clinique (boulimie, fausse sensa- 
tion de réplétion gastrique, nausées, vomissements, gastralgie, battements 
épigastriques, diarrhées profuses sans colique); 2° Séméiologie chimique 
(examen du suc gastrique : hyperacidité; examen copologique : diarrhée de 
sécrétion a type acide). 

IV. Essai DE PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE. — De l'intervention du sympathique 
dans la sécrétion chlorhydrique de l’estomac (Observations cliniques. — 
Faits expérimentaux). 


V. CoxcLusions. 
I. — Exposé. 


Le point de départ de cette étude des troubles gastro-intesti- 
naux de la maladie de Graves Basedow, qui en elle-méme 
n'offrirait rien de bien nouveau au lecteur, est dans un fait cli- 
nique qu'il nous paraît intéressant de signaler; car l’ensemble 
des symptômes qui le constituent peut représenter à lui seul, 
comme nous le verrons tout à l’heure, tout le tableau d’une 
forme fruste de cette affection. 

En effet, si les troubles digestifs existent le plus souvent à 
titre de satellites des grands symptômes cardinaux de la mala- 
die de Basedow, ils peuvent parfois, comme c’est le cas dans 
certaines formes frustes, les précéder de longue date, au même 
titre que le tremblement décrit par M. Pierre Marie dans sa 
thèse, ou au même titre que l’amaigrissement, signalé par 
nombre d'auteurs et entre autres par le professeur Dieulafoy 
dans ses cliniques. Dans certaines circonstances même, ces 
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troubles gastro-intestinaux ne sont plus seulement précurseurs 
des symptômes cardinaux de la maladie de Basedow, mais ils 
peuvent à eux seuls dominer la scène d'un bout à l’autre et 
constituer une nouvelle forme fruste de cette affection. 


II. — OBsERvATIONS. 


1° Les troubles gastro-intestinaux, symptômes précurseurs de la 
maladie de Graves Basedow. 

a) Le premier fait que nous rapporterons est celui d'une 
malade observée dans le service de M. le professeur Dieulafoy, 
en novembre 1905. 


Il s'agit d’une femme âgée de trente-huit ans, qui vint consulter à 
l'Hôtel-Dieu parce qu'elle avait le cou gros, et que depuis quelque 
temps elle ressentait des palpitations cardiaques et était prise de 
tremblement dès qu'elle voulait se livrer au moindre travail. 

C'était dix-huit mois avant ces accidents qu'elle s'était aperçue pour 
la première fois que son cou augmentait de volume. Elle ne s'en 
était pas inquiétée à l'époque, car à ce moment elle se faisait soigner 
pour des troubles dyspeptiques très intenses, sur lesquels elle nous 
fournit les renseignements suivants, à savoir qu’elle éprouvait de 
violentes douleurs dans la région épigastrique trois ou quatre heures 
après le repas, de fréquentes nausées, suivies de vomissements 

aqueux ou bilieux; que parfois elle était prise de brusques coliques 

et de diarrhées aussi soudaines dans leur apparition que rapides dans 
leur disparition. C'était de ce moment que dataient les palpitations 
cardiaques à la suite du moindre effort, de la plus petite fatigue; 
c'était de ce moment que son cou avait commencé à grossir. Puis peu 
à peu, par la suite, s'était établi un tremblement qui avait augmenté de 
jour en jour d'intensité, au point d'être pour ses occupations une 
cause de gène des plus considérables, motivant son entrée à l'hôpital. 
Quand elle entra elle présentait, avec son œil exorbité, son regard 
fixe, son corps thyroïde volumineux, son tremblement à petites oscil- 
lations rapides et régulières, son amaigrissement très prononcé, ses 
palpitations cardiaques et son pouls accéléré, le tableau classique 
de la maladie de Graves Basedow. 

Et nous n’aurions point pris la peine de signaler ce fait, s’il ne 
comportait cette observation intéressante de troubles gastro-intesti- 
naux ouvrant la scène et se montrant comme les premiers phénomènes 
annonciateurs de l'apparition des accidents ultérieurs. 


b) Le second fait a trait à une malade du service de M. le 
professeur Lancereaux, à l'hôpital du Perpétuel-Secours, où 
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elle se faisait soigner pour des troubles dyspeptiques que ce 
maître rangeait dans la grande catégorie des désordres de 
Vherpétisme. 

Voici le cas en quelques lignes : 


Langue blanche, saburrale, haleine extrêmement fétide, repous- 
sante, nauséabonde, appétit nul ou presque nul; digestion des ali- 
ments difficile, ordinairement suivie de régurgitations et quelquefois 
de vomissements muqueux et alimentaires. 

Soif vive, état d’accablement, de fatigue, de courbature, de brise- 
ment des membres, un léger mouvement de fiévre. Garde-robes au 
nombre de trois 4 quatre par jour, le plus souvent liquides, ayant 
lieu le matin ou peu après les repas, précédées d’une sensation de ten- 
sion et de douleur abdominale, rarement de coliques violentes; selles 
liquides jaunâtres, certaines fois renfermant des aliments incomplè- 
tement digérés, ou encore de coloration verdâtre comme de la bile. 

Telle fut l'histoire clinique de cette maladie pendant toute une 
année et jusqu'à ces derniers temps. Mais voici que récemment elle 
revint consulter pour des palpitations, et voici que cette fois, chez 
elle, apparaissait une tachycardite des plus manifestes, pouls à 130- 
140, et un léger degré d’exophtalmie; le goitre n'existait encore qu’à 
peine; mais par contre, il y avait un tremblement nerveux à petites 
oscillations rapides et régulières, caractéristique de la maladie de 
Graves Basedow. 


c) De ces deux faits personnels, où les symptômes gastro-in- 
testinaux sont très nettement précurseurs des grands symptômes 
basedowiens, nous signalerons encore une observation inédite 
absolument semblable, que nous a verbalement rapportée le 
docteur Dumont, et nous rapporterons les autres cas analogues 
relatés dans la littérature médicale. 

d) Tout d’abord une vieille observation de Mac Donnel dans 
the Dublin Journal of medical Science, vol. 27, 1845 : 


J. K..., cinquante-cinq ans, porteur, au cours d’une santé d’appa- 
rence régulière, fut pris un beau jour d'une violente diarrhée qui 
dura quatre mois, avec quinze à seize selles par jour. 

Après cette crise, ses intestins revinrent en meilleur état; les 
matières cependant sentaient très mauvais, et parfois de temps à 
autre il se produisait un flux diarrhéique abondant. Ce n'est que 
longtemps après l'apparition de ces phénomènes intestinaux que se 
montrèrent des palpitations sans douleur; le pouls battait à 120, 130, 
150, quelquefois atteignant 200 battements par minute; puis petit à 
petit se développa un goitre des plus nets; seulement quatre ans plus 
tard, l’exophtalmie fit son apparition, nouveau fait des plus évidents 
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d’une éclosion des symptômes cardinaux de la maladie de Basedow 
après une période prodromique de phénomènes d’ordre digestif. 


e) Voici encore deux autres observations du méme ordre, 
empruntées a la thése de M. Pierre Marie : 


Oss. IV de la thèse de P. Marie. — D..., docteur en médecine ; 
déc. 1882. — Dés 1868 et 1869 on trouve dans son histoire des 
troubles dyspeptiques prononcés, des diarrhées cholériformes, et ce 
n’est qu'en 1880 qu'apparaissent, à la suite d’une chute de voiture, 
les symptômes caractéristiques du goitre exophtalmique; et l’on note 
encore, en 1882, époque à laquelle l'observation a été prise, des 
diarrhées fréquentes survenant par accès sans coliques, assez sou- 
vent aussi une diarrhée bilieuse, s’accompagnant de coliques; pas 
de boulimie, mais de fréquents accès de crampes d'estomac, surtout 
le matin avant le déjeuner. 

Oss. VI de la thèse de Pierre Marie. — M. M..., trente-neuf ans, 
lingère ; janvier 1883. Depuis 1879, au moment où elle a vu qu’elle 
était syphilitique, du fait de son mari, ce qui lui causa un immense 
chagrin , elle est sujette à des diarrhées qui la prennent tout d'un 
coup, et durent tantôt quelques heures, tantôt un peu plus, sans 
coliques; et c'est en 1880 seulement qu'elle s’apercut d’une petite 
tumeur sur le côté droit du cou et qu’éclatent les autres symptômes 
basedowiens. 


Ainsi donc, voici quelques observations qui nous prouvent 
nettement l'apparition des symptômes gastro-intestinaux pré- 
cédant le goitre exophtalmique; c'est là une de leurs modalités 
cliniques que nous tenions à signaler et à opposer aux autres 
rariétés que nous avons encore à décrire; il est utile de la 
connaître, car elle peut dans certains cas créer une véritable 
forme fruste de la maladie de Basedow. 

2° Les troubles gastro-intestinaux, phénomènes terminaux de la 
maladie de Basedow. — Mais s'ils peuvent ainsi parfois être 
précurseurs des symptômes cardinaux du goitre exophtalmique, 
ils sont plus rarement encore observés à titre de phénomènes 
terminaux. 

De ce fait, une observation de Merklen (dans la France 
médicale de 1881, 28, 338-342) est un remarquable exemple. 
En effet, on y voit qu'au cours d'un goitre exophtalmique 
apparurent des accidents aigus tels que fièvre, diarrhée pro- 
fuse, hyperesthésie généralisée, intermittences prolongées du 
cœur, et mort. 
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Mais cette forme dysentérique, susceptible, suivant M. Joffroy, 
d'amener la mort en quelques heures, est une anomalie des 
plus rares; elle n’en est pas moins intéressante à signaler, car 
elle ressemble à certains phénomènes d’une autre maladie, où 
une glande à sécrétion interne et le sympathique abdominal 
semblent jouer un rôle encore mal déterminé, comme c’est le 
cas pour la maladie de Basedow; je veux parler de la maladie 
d'Addison, qui parfois peut se terminer au milieu de phéno- 
mènes gastro-intestinaux des plus graves, ainsi qu'on en a cité 
quelques exemples et que nous avons pu l'observer une fois 
nous-même, dans le service de M. le professeur Dieulafoy 
(cas rapporté par Nattan-Larrier). 

3° Les troubles gastro-intestinaux, phénomènes satellites de la 
maladie de Basedow. — Mais, le plus souvent, les troubles gastro- 
intestinaux précédents font partie du cortège du goitre à titre 
non plus de phénomènes précurseurs ou de phénomènes termi- 
naux, mais à titre de phénomènes satellites. 

Sur ce point les observations abondent, et si l’on examine 
avec soin les basedowiens, il en est peu chez lesquels on ne 
voit apparaître les symptômes ci-dessus mentionnés. Dans la 
thèse de M. Pierre Marie, d'où j'extrayais tout à l'heure deux 
observations, 12 cas sur 15 en présentent. 


Oss. I. — N., dix-huit ans, blanchisseuse. La malade a très bon 
appétit, elle a même de la boulimie par accès ; pendant ces accès qui 
durent deux, trois, quatre jours, elle mange énormément; elle est 
parfois sujette à des vomissements et à de la diarrhée. 

Oss. II. — B., vingt et un ans, doreur sur bois. Assez fréquem- 
ment diarrhée sans colique, survenant brusquement et durant nuit 
et jour (deux ou trois selles), soit deux ou trois jours et s’arrétant 
brusquement; il affirme qu’alors les matières rendues sont très 
jaunes. Quelquefois le malade éprouve un besoin pressant de man- 
ger, de véritables fringales, sans que cela soit poussé à une véritable 
boulimie. 

Oss. V. — M. de P. Pendant plusieurs mois a eu des périodes de 
boulimie, quelquefois des périodes de dégoût, pendant lesquelles 
elle ne mange rien avec plaisir. Souvent diarrhées, survenant subi- 
tement durant quelques heures, s’arrêtant de même. 

Oss. VII. — M. A. Diarrhées revenant et s’arrétant brusquement. 

Oss. VIII. — M. F., quarante-neuf ans, passementière. Fréquents 
accès de diarrhée survenant brusquement sans coliques, ne durant 
en général que quelques heures. 
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Oss. IX. — M. V., soixante-quatre ans, passementière. Boulimie ; 
souvent elle est obligée de se relever la nuit pour manger. 

Oss. X. — C., quarante ans, bijoutier. Sujet à de brusques diar- 
rhées; il lui arrive quelquefois, après être allé le matin à la selle, 
d’être pris quelques heures après de diarrhées sans coliques, d'avoir 
alors trois ou quatre selles; puis cette diarrhée s'arrête non moins 
brusquement. 

Oss. XI. — M. C., cinquante et un ans, couturière. Elle a quel- 
quefois de la diarrhée; mais très souvent, le plus généralement, elle 
observe qu'elle est obligée d’aller à la garde-robe deux, trois, quatre 
fois par jour sans que les selles soient liquides et sans éprouver 
de coliques. Presque tous les jours elle a des accès de fringale très 
caractérisés, mais pas une boulimie continuelle. 

Oss. XII. — M. S., quarante-cing ans, ancienne employée de 
commerce. Fréquentes diarrhées, accompagnées de colique ; les 
selles, au nombre de trois, quatre, cing, six, sont vertes, bilieuses. 
Accès de boulimie très prononcés et très fréquents. 

Oss. XIII. — M. L., horloger. Eprouve fréquemment des frin- 
gales qui le mettent dans la nécessité de manger souvent. Diarrhées 
fréquentes et prolongées, durant quelquefois dix ou quinze jours, 
sans coliques, pour lesquelles le malade a pris, à plusieurs reprises, 
bismuth, lavements et autres médicaments, sans les faire cesser. 


On pourrait multiplier les observations de cette nature; mais 
nous nous contenterons de citer celles-là, car le travail d’où nous 
les avons extraites, et qui porte pour titre : « Contribution à 
l'étude et au diagnostic des formes frustes de la maladie de 
Basedow, » est un des ouvrages où pour la première fois 
ils soient mis en évidence avec leur fréquence et leurs carac- 
tères bien spéciaux. 

Ce sont aujourd'hui des faits trop connus pour que nous 
ayons besoin d'en citer d’autres ; aussi allons-nous maintenant 
essayer d'en faire l'étude séméiologique. 


III. — Ervupe SÉMÉIOLOGIQUE. 


1° Séméiologie clinique. — Parmi les symptômes gastro-intes- 
tinaux, il en est un que l’on voit revenir constamment dans les 
observations : c'est la boulimie, c'est-à-dire l'exagération de la 
sensation de faim, qu'il faut distinguer de la polyphagie, qui 
n'est que l’exagération de l'acte de manger. Cette boulimie est 
variable : tantôt elle se montre par accès prolongés, durant 
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plusieurs jours; tantôt il y a presque tous les jours de petits 
accès de fringale, pouvant revenir plusieurs fois par jour, mais 
peu intenses et de courte durée. 

Un autre symptôme assez fréquemment observé, c'est une 
fausse sensation de réplétion gastrique, qui contraste avec la bou- 
limie. En effet, tant que l'estomac est vide, le malade a faim; 
il se trouve bien, il a même l’idée qu'il mangera avec plaisir; 
mais dès qu'il a mangé quelques aliments, il lui semble qu'il 
est rassasié, et il éprouve dans l'estomac une sensation de 
plénitude et de tension qui lui fait redouter un nouveau repas. 

Parfois des nausées, plus rarement des vomissements, tantôt 
une hyperesthésie de la muqueuse gastrique très prononcée, des 
douleurs épigastriques accompagnant les palpitations cardio- 
vasculaires, et qui semblent siéger au niveau du plexus solaire, 
d'où accès de gastralgie qui entravent le fonctionnement régu- 
lier de l'estomac : tels sont encore les symptômes fréquemment 
observés. 

Les battements épigastriques également ne sont pas rares, 
battements qui donnent l'aspect, pour ceux qui les ignorent, 
d'une tumeur anévrismale de l'aorte abdominale. 

Voilà pour l'estomac. 

Du côté de l'intestin, c’est la diarrhée qui est le symptôme 
dominant. Elle a pour caractère principal d'être paroxystique 
et de n'être pas, généralement, accompagnée de coliques. Ainsi, 
le matin, le malade va à la garde-robe d’une façon tout à fait 
normale; puis deux ou trois heures après, sans aucun motif, 
il est pris d’un besoin intense, et pendant quelques heures il a 
deux, trois, quatre selles liquides; puis tout rentre dans l’ordre 
jusqu’à une nouvelle attaque de diarrhée. Et ainsi, elle peut être 
passagère ou au contraire permanente, durer plusieurs jours, 
plusieurs semaines, et affaiblir considérablement le malade. 

Elle offre, dit M. Rendu, quelques caractères spéciaux qui lui 
donnent une physionomie à part. C’est, en effet, de la lientérie 
que l'on constate chez presque tous les malades. Les garde- 
robes sont constituées par des sécrétions intestinales fluides, 
plus ou moins bilieuses, au milieu desquelles on retrouve, par- 
faitement reconnaissables, les aliments ingérés quelques heures 
auparavant. Il semble, ajoute le même auteur, que les sucs 
digestifs soient altérés et impuissants à transformer les subs- 

Les Archives. — 11. 43 
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tances alimentaires; que les mouvements péristaltiques de l'in- 
testin soient exagérés, au point de chasser les aliments comme 
des corps étrangers, non assimilables. Ce sont là, dit-il, les 
caractères d’une diarrhée nerveuse ; mais comme souvent, chez 
ces malades, l'appétit est extrême et qu'ils font volontiers de 
copieux repas, il y a là une cause d’entretien et d’aggravation 
de la diarrhée, en sorte qu'au bout de quelque temps le flux 
intestinal qui avait commencé par un simple trouble nerveux 
se complique d'un élément inflammatoire et devient une véri- 
table entérite. 

2° Chimisme gastrique ; examen coprologique'. — En regard 
de ces symptômes cliniques, qu'est-ce que nous enseigne le 
laboratoire ? 

a) L'examen du suc gastrique, après repas d'épreuve, nous 
montre un chimisme très particulier et qu'il est des plus inté- 
ressants de rapprocher du type clinique observé ; car il le com- 
plète et du même coup en donne la pathogénie. C’est, d'une 
part, l'acidité totale qui est très augmentée; d'autre part, le taux 
de l’HCI libre qui est également plus considérable qu'à l’état 
normal, de même que dans de moindres proportions l'HCI 
combiné est lui aussi en plus grande quantité. Quant aux 
acides de fermentation, leur teneur est variable avec le plus ou 
moins de tendance qu'a l'estomac à se vider normalement. 
Enfin la digestion des albuminoïdes est le plus souvent impar- 
faite, et celle des féculents amoindrie. C'est en somme un type 
d’hypersthénie gastrique, ou, pour employer ici un terme qui 
donne la note dominante de ce chimisme particulier, un type 
d'hyperchlorhydrie des plus manifestes. 

b) L'examen des fèces, de son côté, nous présente un type 
de diarrhée acide, lientérique, souvent bilieuse, qui se caracté- 
rise par le chimisme coprologique suivant : 

1° Raccourcissement dans la durée de la traversée digestive. 

2° Abondance des féces mal liées, composées de parties dures 
et de parties liquides, de coloration jaune clair ou grisatre, 
tenant en petite quantité de la bile, ou au contraire verdatre, 
riche en pigments biliaires non transformés. 


1 Voir Exploration fonctionnelle de l'intestin par l’examen des fèces (René Gaultier, 
Paris, Bailliére, 1905), et Précis de coprologie clinique, du méme auteur (Paris, Bail- 


lière, 1907). 
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3° Augmentation des déchets alimentaires non transformés, 
sorte de lientérie. 

4 Parmi ces déchets, l'examen microscopique permet de 
reconnaître la présence d'assez nombreuses fibres musculaires 
striées et de blocs d’albumine coagulée, de gouttes de graisse 
en plus ou moins grande abondance, avec quelques rares cris- 
taux d'acides gras et de savons. 

5° Réaction franchement acide. 

6° Augmentation de la quantité d'eau avec diminution du 
poids des substances sèches. 

7° Utilisation des hydrates de carbone relativement bonne. 

8° Albuminoïdes excrétés en proportions variables. 

C’est encore là un type assez particulier de diarrhée, diarrhée 
de sécrétion à type acide, dont la constatation cadre bien avec 
les symptômes cliniques observés. 

Ainsi chimisme gastrique et chimisme coprologique forment, 
avec le syndrome clinique, un type tout spécial au goitre exoph- 
talmique, qui permet de reconnaître les symptômes gastro-intes- 
tinaux dépendant de cette affection. 


IV. — Essar DE PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE. 


Et maintenant que nous connaissons ces divers symptômes, 
comment faut-il les considérer ? 

N'y a-t-il que coïncidence de ces sortes de phénomènes de 
nature tout à fait différente : symptômes dyspeptiques d’un 
côté et symptômes basedowiens de l’autre? Il me semble, au 
contraire, qu'il apparaît nettement, par leur fréquence et leurs 
caractères spéciaux, qu'ils sont les uns et les autres de même 
essence. 

Mais s’il en est ainsi, s'ils ne sont que l'expression clinique 
d'un même substratum anatomique, quel est donc ce substratum 
anatomique? C’est remettre en cause toute l’histoire de la patho- 
génie du goitre exophtalmique. Nous ne nous attarderons cepen- 
dant point à exposer ici les théories thyroidiennes, parathyroi- 
diennes, nerveuses, névrosiques et autres qui ont cours sur la 
pathogénie de la maladie de Basedow; mais nous voulons seu- 
lement dire comment nous croyons qu’on peut expliquer la 
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physiologie pathologique des symptômes dyspeptiques ci-dessus 
décrits. 

Tout le monde sait que l’on a voulu faire jouer au sympa- 
thique un rôle considérable dans la maladie de Basedow. En 
est-il le primum movens, ou n'est-il que secondairement altéré 
matériellement ou fonctionnellement par une autre cause? 
Nous l'ignorons ; mais ce que nous pouvons dire, et ce qui nous 
semble évident, c'est que les symptômes gastro-intestinaux sont 
bien de son fait. 

Pour l'intestin, c'est chose facile à démontrer. 

La concordance des signes cliniques et des observations ana- 
tomiques avec les phénomènes observés pendant la vie et après 
la mort chez les animaux auxquels on lie le plexus solaire 
donne beaucoup de force à ce rapprochement. 

En effet, les flux diarrhéiques que l’on rencontrechezl’ homme, 
et qui ont pour expression anatomique de l'hypérémie et de l'in- 
flammation de la muqueuse intestinale (ex. : l'observation de 
Howe, Path. Soc. of London, avr. 1877, une basedowienne 
souffrant d'une diarrhée profuse et qui présenta à l’autopsie un 
intestin rouge, vascularisé, la muqueuse injectée et gonflée avec 
pigmentation des follicules et ecchymoses capillaires au niveau 
des plaques de Peyer), se calquent sur les désordres observés 
chez les animaux auxquels on détruit le plexus solaire ou les 
ganglions mésentériques, et qui consistent en diarrhées pro- 
fuses d'une part, d'autre part en congestion de la muqueuse 
intestinale qui devient énorme, comme spongieuse, ressemblant 
aux circonvolutions cérébrales atteintes de ramollissement, 
rouge, et présente à sa surface des suffusions hémorragiques. 

Pour l'estomac, c'est chose moins facile à expliquer, parce 
que si de nombreux travaux existent sur le rôle du pneumo- 
gastrique dans la sécrétion du suc gastrique, le rôle du sympa- 
thique dans cette fonction nous est encore à peu près totale- 
ment inconnu. 

Mais voici que des observations cliniques sont venues nous 
offrir à considérer des troubles sécrétoires de l'estomac, dans 
lesquels le grand sympathique semblait entrer nettement en 
jeu. Aussi, partant de ces observations cliniques, nous avons 
cherché à mettre en évidence le fait que nous supposions vrai 
en ayant recours à la méthode de section des filets gastriques 
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du sympathique chez l'animal; ce qui nous a permis de nous 
rendre compte, par le trouble apporté dans le fonctionnement 
de la sécrétion de l'estomac dans cette circonstance anormale, 
du rôle qu'il joue dans l'état normal. 

Nous ne reproduirons point ici ces expériences; nous n'en 
exposerons que les résultats, ainsi que nous l'avons fait à la 
Société de Biologie, car l'ensemble de ce travail sera l'objet 
d'une publication spéciale plus étendue: 


Ces résultats sont que le sympathique joue le rôle de régu- 
lateur dans la sécrétion chlorhydrique de l'estomac, et voici sur 
quelles considérations cette thèse, croyons-nous, peut être 
appuyée à l'heure actuelle. 

1° Tout d'abord il apparaît, tant d’après les observations 
cliniques que d'après l'expérimentation, qu'il existe entre la 
sécrétion chlorhydrique et la sécrétion peptique une assez grande 
indépendance, puisque, comme le dit Carvallo dans l’article. du 
dictionnaire Richet, « ces deux sécrétions se comportent très 
différemment vis-à-vis de la plupart des causes qui modifient 
l'activité sécrétoire de l'estomac (aliments, maladies, substances 
toxiques, etc.). » 

2 D'autre part, les expériences de Contejean, chez la gre- 
nouille et chez le chien, semblent bien établir l'influence de 
la circulation sanguine sur la sécrétion acide de l'estomac, la 
réduction de la circulation entrainant une diminution de son aci- 
dité; tandis qu'il n'apparaît point qu’elle intervienne dans la 
sécrétion peptique, puisque cette dernière peut se faire encore 
chez des animaux saignés à blanc, nouvelle preuve de l'indé- 
pendance des deux sécrétions. 

Reste à expliquer l’action des différents nerfs gastriques dans 
le phénomène de l’hyperacidité. 

3° Or après énervation totale de l'estomac, avec conservation 
de l'irrigation sanguine, on peut constater qu'avec une diges- 
tion des albuminoïdes très amoindrie, le suc gastrique possède 
encore son acidité normale. 

4 La section du pneumo-gastrique n’entraine qu'une légère 
diminution de l'acidité chlorhydrique, tandis que la digestion 
des albuminoïdes est fortement entravée. 

5° L’excitation du bout périphérique de ce même nerf entrai- 
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nerait une augmentation de la sécrétion peptique, mais l'acidité 
resterait à peu près identique. 

6° L’excitation des splanchniques ou du plexus solaire res- 
terait presque sans effet sur l'acidité gastrique. 

7° Par contre, nos expériences ont mis en évidence que la section 
des splanchniques entraîne une hyperacidité chlorhydrique pronon- 
cée et constante ; 

8° Que l'extirpation du plexus cœliaque entraine de même une 
hyperacidité constante. 

9° Enfin, d'après un travail récent de Schupfer et tout à fait 
confirmatif de notre opinion, la destruction des racines rachi- 
diennes antérieure et postérieure de la 5° à la 9° paire dorsale, 
origines du grand splanchnique, entrainerait également une 
hyperacidité chlorhydrique constante. 

De l'exposé de ces différents faits, il semble qu'en tenant 
compte, d'une part du rôle manifeste de la circulation sanguine 
dans la sécrétion chlorhydrique, et d'autre part de la vaso- 
dilatation bien connue qu’entraine la section du sympathique 
et que nos expériences ont mis à nouveau en évidence, on 
puisse à juste raison supposer que le sympathique, par l'in- 
termédiaire de la circulation, joue un rôle de régulateur dans la 
sécrétion chlorhydrique de l'estomac, et cette considération, qui 
résulte des faits expérimentaux ci-dessus signalés, nous donnerait 
l'explication physiologique des quelques faits pathologiques 
observés. 


V. — Conctusions. 


I. Au cours du goitre exophtalmique il existe très souvent 
des symptômes gastro-intestinaux, satellites des grands symp- 
tômes cardinaux de la maladie. 

a) Ce sont avant tout la boulimie et l’hypersécrétion chlorhy- 
drique par accès, pour l'estomac. 

b) Les diarrhées paroxystiques, profuses, bilieuses ou lien- 
tériques sans coliques, avec hypersécrétion biliaire, syndrome 
coprologique. 

II. Parfois ces symptômes peuvent être précurseurs des autres 
signes de la maladie et en constituer une forme fruste. 
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III. Plus rarement ils peuvent être des phénomènes terminaux 
de la plus haute gravité. 

IV. La présence de ces divers phénomènes au cours d’une 
affection qui semble dans beaucoup de circonstances mettre 
en branle le système sympathique, nous incite à rechercher 
le rôle de ce dernier dans leur apparition, et plus particulière- 
ment son rôle dans la sécrétion chlorhydrique de l'estomac. 

Les expériences entreprises semblent mettre en évidence que 
par l'intermédiaire de la circulation, il joue le rôle de régulateur 
de cette sécrétion chlorhydrique'. 


1 Voir Société de Biologie, juin 1907. 














ANALYSES 


1. — DIGESTION SALIVAIRE 


L.-G. Simon. — L'activité diastasique de la salive mixte chez 
l'homme normal et au cours des maladies. — Travail de laboratoire 
de M. le professeur Rocer. (Journal de Physiologie et de Pathologie géné- 
rale, 15 mars 1907.) 


I. Simon a cherché à établir les lois qui régissent la transforma- 
tion de l’amidon en sucre sous l'influence de la salive. Pour cela, il 
fait varier successivement, suivant une progression arithmétique 
croissante : 1° le temps de séjour à l’étuve pendant lequel salive et 
amidon étaient en contact; 2° la quantité d’amidon à saccharifier, 
tous les autres facteurs restant les mêmes. Il dose ensuite le sucre 
obtenu dans chacune des expériences. Il arrive ainsi aux conclusions 
suivantes : 

« La fermentation salivaire est trés précoce et a produit son maxi- 
mum d'effets en quelques minutes; il n’est pas besoin d’un long con- 
tact pour que la saccharification soit déjà très avancée, elle se fait 
donc surtout dans la cavité buccale pendant la mastication. Mais la 
formule indique qu'elle se continue plus longtemps; elle explique 
que la digestion des féculents se prolonge dans l’estomac dans des 
proportions faibles, il est vrai, mais qui tendent vers une cons- 
tante. 

« Une quantité très minime de salive suffit pour saccharifier presque 
complètement une certaine dose d’amidon; une salive plus abon- 
dante ne continuerait la réaction que dans de minimes proportions. 
I] faut seulement que chaque grain d’amidon puisse être en contact 
avec le ferment; aussi pour les aliments secs faudra-t-il une salive 
plus abondante. 

« D’autre part, comme une certaine quantité de salive ne peut digé- 
rer activement qu'une proportion déterminée de féculents au delà de 
laquelle le pouvoir saccharifiant est très faible, il faut, pour un 
apport continu d'aliments au cours d’un repas, que la sécrétion sali- 
vaire soit également continue et prolongée. » 

II. L'activité diastasique de la salive et la quantité sécrétée varient 
sous l'influence d'un repas. Au moment même du repas, l’activité 














ANALYSES 681 


diastasique augmente très nettement; puis elle diminue progressive- 
ment pour atteindre un minimum, deux ou trois heures après le 
repas, notablement inférieur à l’activité salivaire du sujet à jeun. 
La courbe se relève dans la seconde moitié de la digestion; elle 
atteint vers la septième heure son taux primitif. La quantité de 
salive sécrétée suit une courbe absolument analogue. On peut donc 
dire que le travail salivaire a son maximum au moment du repas 
pendant la mastication, baisse ensuite probablement par épuisement 
des glandes après une sécrétion active. 

La nature des aliments influence la sécrétion salivaire. Les hy- 
drates de carbone constituent l’excitant optimum suivant la loi d’ex- 
citabilité spécifique des glandes. Dans un repas composé exclusive- 
ment d’albuminoides, l’activité salivaire baisse au lieu d'augmenter, 
même si l’on tient compte que la quantité de liquide sécrété a encore 
ici augmenté. La viande provoquerait donc une sécrétion surtout 
aqueuse, et très pauvre en ferment. 

III. M. Simon étudie ensuite la salive mixte au cours des mala- 
dies. Dans les maladies infectieuses et cachectisantes, l’activité sali- 
vaire est inférieure à la normale. Cependant Salkowski a trouvé la 
salive plus agissante dans un cas d’angine et dans un autre de sali- 
vation mercurielle. Nous pouvons ajouter que Claude Bernard avait 
déjà trouvé la salive plus active dans la stomatite. 

IV. On s'était demandé si l'augmentation de l’activité salivaire 
chez certains malades n'était pas due au passage dans la salive d’un 
plus grand nombre de leucocytes. Les cas en question, en effet, 
étaient surtout des stomatites et des angines, où la diapédèse des 
leucocytes était probable. Malloizel, dans sa thèse de doctorat ès 
sciences, avait montré que l'addition à la salive d’un liquide riche 
en lymphocytes augmente considérablement l’activité diastasique. 
Simon a numéré chez ses malades les lymphocytes de la salive; il 
n'a trouvé chez les malades aucun parallélisme entre le nombre des 
leucocytes et l’activité salivaire. Il en conclut que la présence des 
leucocytes n’a qu’une importance très secondaire dans les modifica- 
tions d'activité salivaire, et que la maladie agit surtout directement 
sur la cellule glandulaire pour modifier ses fonctions de sécrétion. 
Mais ces constatations, comme M. Simon le dit lui-même, n’in- 
firment pas les faits expérimentaux de Malloizel. M. Simon n’a exa- 
miné que des malades ayant une activité salivaire au-dessous de la 
normale, et il est fort possible que dans la stomatite, l’action diasta- 
sique jointe à l’excitation réflexe des glandes salivaires s’unissent 
pour produire, comme l'ont constaté certains auteurs, une salive 
plus active. Cela n’a d’ailleurs qu’un intérêt tout théorique, et il faut 
retenir le fait bien mis en évidence par M. Simon, à savoir que dans 
les maladies, spécialement dans les maladies infectieuses et cachec- 
tisantes, l’activité salivaire est notablement diminuée. 
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H. Rocer. — Action du suc gastrique sur la salive. 
(Société de Biologie, séance du 1er juin 1907.) 


Mise en contact avec du suc gastrique artificiel ou simplement 
avec une addition d'acide chlorhydrique, la salive ne tarde pas à 
perdre son pouvoir amylolytique. Si on neutralise le mélange et si on 
le fait agir sur de l’empois d’amidon, la saccharification sera nulle 
ou peu marquée. 

Quand on emploie une dilution de HCl, c’est à partir de 2,5 p. 
1000 que la ptyaline est annihilée. Au-dessous de cette dose, son 
action est simplement affaiblie. Elle reste à peu près intacte quand 
la teneur en acide ne dépasse pas 0,6 p. 1000. 

Pour une même teneur en acide, le suc gastrique artificiel agit 
plus énergiquement : la dose d’acide qui reste inefficace est seule- 
ment de 0,3 p. 1000. 

Mais cette salive rendue inactive par le suc gastrique est suscep- 
tible, après neutralisation, d’être réactivée par une très minime quan- 
tité de salive fraîche. Une seule goutte suffit à réactiver très nette- 
ment la salive. Tandis qu’une goutte de salive expérimentée donnait 
dans 10 cc. d’eau amidonnée 6 milligrammes de sucre, ajoutée à 
10 cc. de salive rendue inactive par le suc gastrique, puis neutralisée 
et légèrement alcalinisée, elle donnait en moyenne 45 milligrammes. 
Il est à noter que plus la teneur en acide du suc gastrique était éle- 
vée, moins la réactivation de la salive lui faisait récupérer de son 
pouvoir amylotique. 

« Ainsi le suc gastrique annihile rapidement l’action amylolytique 
de la salive, et la neutralisation du mélange ne permet pas au fer- 
ment de reprendre son action. Mais il suffit d'ajouter une trace de 
salive fraiche pour qu'une abondante saccharification se produise. 
Le résultat tient bien à la présence de la salive; la pepsine ou le 
chlorure de sodium résultant de la neutralisation de l’acide sont sans 
influence aucune. On est autorisé à supposer que dans les condi- 
tions physiologiques, une petite quantité de salive échappe à l’action 
du suc gastrique et sert dans le milieu alcalin du duodénum à réac- 
tiver la salive altérée. » 


H. Rocer et L.-G. Simon. — Action synergique de la salive et du 
suc pancréatique. (Société de Biologie, séance du 8 juin 1907.) 


Le suc pancréatique peut réactiver la salive qui a perdu son pou- 
voir amylolytique au contact du suc gastrique. Cette salive réactivée 
double le pouvoir saccharifiant du suc pancréatique, ainsi que cela 
résulte des nombreuses expériences de ces deux auteurs. Une de 
leurs méthodes reproduit assez exactement les conditions physiolo- 


giques. 
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Dans 200 cc. d’empois d’amidon à 3 p. 100, ils versent 20 cc. de 
salive fraîche. Au bout de quinze secondes, ils les versent dans 
100 cc. de suc gastrique à 2,6 p. 1000 de HCI et le laissent trois 
heures à l’étuve. Puis on alcalinise le mélange et on l’additionne de 
quantités variables de suc pancréatique ou de salive fraîche, et on 
prend comme témoins des tubes contenant simplement de l'empois 
d’amidon, mais pas de salive inactive. Les tubes contenant de la 
salive réactivée fournissent au bout d’une demi-heure une quantité 
de sucre beaucoup plus considérable que les tubes témoins. 

On peut conclure que « la salive, momentanément annihilée par le 
suc gastrique, est capable dans le duodénum, au contact du suc pan- 
créatique, de collaborer activement à la saccharification. Son rôle 
amylolytique peut donc continuer, ou plutôt reprendre au delà de 
l'estomac ». 


La dyspepsie salivaire, par le Dr L. Meunier. ( Bibliothèque 
de la Gazette médicale de Paris.) 


M. Meunier décrit sous le nom de dyspepsie salivaire les troubles 
gastriques existant chez les malades qui broient parfaitement mais 
trop rapidement leurs aliments. Elle est due à la seule insuffisance 
de la sécrétion salivaire. M. Meunier croit cette forme de dyspepsie 
très fréquente et l’a rencontrée dans 20 p. 100 des cas de dyspepsie. 

Cliniqueinent, on observe les symptômes suivants : après un repas 
pris rapidement, le malade se plaint de malaises (pesanteurs, gonfle- 
ment, somnolence), malaises qui vont décroissant, puis peuvent 
réapparaître tardivement sous forme de véritables douleurs stoma- 
cales (endolorissement, brûlures), douleurs qu’on peut calmer par 
une prise d'aliments. 

Cette description n'ayant aucun caractère propre, M. Meunier 
reconnaît qu'il est nécessaire d'assurer le diagnostic par les examens 
suivants : 

1° Mesurer la quantité de salive sécrétée pendant la mastication 
de 20 grammes de croûte de pain. Cette quantité serait normalement 
de 12 à 15 grammes. 

2 Apprécier la teneur de salive en ferment salivaire. On fait 
mastiquer 3 grammes de croûte de pain blanc, et quand le malade a 
le désir de déglutir, on lui demande de rejeter ce pain imprégné de 
salive dans 25 cc. d’eau. Après cing minutes, on arrête la saccharifi- 
cation. Le pouvoir saccharifiant rapporté à 1 gramme de pain doit 
être de 70 milligrammes. 

3° Evaluer les matières amylacées digérées sous l'influence de la 
salive déglutie. Une heure après le repas d’Ewald, on dose le sucre 
de ce liquide extrait. Rapportée à 1000 cc., cette quantité ne doit pas 
être inférieure à 15 grammes. Au-dessous il y aurait pour M. Meunier 
dyspepsie salivaire. 
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L'auteur attribue la dyspepsie salivaire à l’action irritante de 
l'amidon non digéré sur l'estomac. Ce serait là une cause d’hyper- 
chlorhydrie. 

Le traitement logique serait de manger lentement. Mais comme ce 
conseil n’est pas toujours suivi, M. Meunier recommande les moyens 
suivants : 1° commencer le repas par les féculents et jamais par les 
viandes ; 2° boire de l’infusion d'orge germée dont l’action diastasique 
s'ajoute à celle de la salive ; 3° faire usage du masticatoire, qui aug- 
menterait très notablement la transformation de l’amidon en sucre. 
La sécrétion salivaire, sous l'influence d’un masticatoire, est en effet 
considérable (50 à 80 cc.). 

Mais il ne paraît pas du tout démontré qu'elle ne trouble pas 
le travail digestif normal. Si la transformation de l’amidon, sous 
l'influence de la salive, doit normalement se continuer au début de 
la digestion gastrique, ce n’est là qu'un travail accessoire qui se 
terminera dans l'intestin. Les travaux que nous venons de résumer 
permettent de le considérer comme peu important. 


D: H. Mitton. 





11. — ŒSOPHAGE 


Dr A. Boss. — Contributions au traitement des rétrécissements 
œsophagiens par les caustiques. (Wien. klin Wochenschr., 1907, 
no 11.) 


Ces rétrécissements sont fréquents, produits le plus souvent par 
absorption de soude caustique dans un but de suicide ou d’homicide 
(rarement), le plus souvent accidentellement, par erreur. Les symp- 
tômes cliniques sont très violents : sensation d’étranglement, rejet 
par vomissement de masses brun noirâtres, sanguinolentes, soif 
ardente avec impossibilité de déglutir, anurie, selles sanglantes, 
mort dans le collapsus, chez les enfants surtout, avec symptômes 
de pneumonie suraigué. A l'examen nécropsique, on trouve, si la 
mort a été rapide, les muqueuses buccale, pharyngienne et cesopha- 
gienne grisâtres, tuméfiées dans une profondeur plus ou moins 
grande, suivant la concentration du liquide caustique, suivant la 
durée et la manière de son application, suivant la prédisposition 
individuelle. L'évolution est variable : si la brûlure n’a pas été trop 
intense, la couche épithéliale est rejetée par lambeaux ou en tuyaux, 
et la guérison s'ensuit. Ces cas sont rares. Le plus souvent, la sous- 
muqueuse et la musculeuse sont intéressées ; il se fait une nécrose 
avec inflammation et ulcération, qui peut entraîner la suppuration 
péricesophagienne avec fusées vers le médiastin , pleurésie, péricar- 
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dites, fistules œsophago-trachéales ou cesophago-bronchiques. Dans 
les cas moins graves, la nécrose guérit avec formation de cicatrices 
et de rétrécissements. 

Le pronostic ést très sombre : mort immédiatement dans un quart 
des cas ; la moitié des survivants gardent des rétrécissements graves, 
les autres des strictures légères ; très peu s’en tirent sans cette com- 
plication, mais un tiers au moins des rétrécis œsophagiens meurent 
des conséquences de la stricture. 

Le traitement immédiat consiste à donner des acides faibles (ci- 
trique, acétique), et à calmer les symptômes : glace, narcotiques, 
alimentation rectale, plus tous aliments liquides. Ce n’est qu’au bout 
de trois ou quatre semaines, quand il n’y a plus de sang ou de pus 
dans les vomissements et dans les crachats, qu'on doit s'occuper de 
l'état ultérieur de l’œsophage. Magde proposait la gastrotomie pré- 
coce, pour mettre l’cesophage au repos et pour assurer une alimen- 
tation suflisante. Mais outre que cette intervention est inutile dans 
les cas graves, on peut attendre dans les cas plus légers. Von Hacker 
la réserve pour les cas d’oblitération inflammatoire complète, ou 
lorsqu'il y a abcès péricesophagien. En dehors de ces cas, il faut 
surtout éviter la formation du rétrécissement. La sonde molle à 
demeure proposée par Gersung ne présente que des inconvénients : 
ulcérations, hémorragies, suppurations, rétention des sécrétions, 
douleur insupportable. Reste le sondage intermittent, qui, à part les 
cas légers, ne doit être pratiqué qu'au bout de trois à quatre semaines. 
Son avantage consiste à éviter la stricture ultérieure et à nourrir le 
malade en même temps. 

On emploie des sondes molles, épaisses et lourdes, et on les passe, 
au début, tous les jours, pendant quelques minutes; plus tard, on 
fait les sondages tous les deux, trois, cinq, sept jours, pendant une 
demi-heure et plus. Dans les cas récents, c'est-à-dire si l’on peut 
commencer de bonne heure (3° semaine), les résultats sont favorables. 
Lorsque les rétrécissements sont anciens, c'est-à-dire serrés ou 
multiples, les conditions sont plus difficiles : on est exposé aux per- 
forations par l'emploi des sondes fixes (rupture de la paroi cesopha- 
gienne, phlegmon péricesophagien, pleurésie, médiastinite, péricar- 
dite, bronchite fétide, gangrène pulmonaire). 

En cas de succès, après avoir évité tous ces dangers, la récidive 
est fréquente. Chez les enfants, les chances de succès sont plus favo- 
rables : ne survivent que les cas plus légers, et la dilatation est 
secondée par le développement naturel. 

Si l’on ne réussit pas à passer une première sonde sur des malades 
en danger d’inanition, on peut faire la gastrostomie et la dilatation 
rétrograde avec la sonde conique (dangers moindres et résultats plus 
favorables). On ne fermera la fistule que lorsque l’œsophage est 
devenu perméable pour les tubes les plus épais. 

Pour éviter les dangers de la dilatation tardive avec sondes minces, 
on a employé la thiosinamine en injection sous-cutanée faite entre les 
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omoplates, tous les deux ou trois jours. Les auteurs qui l'ont em- 
ployée ont obtenu des résultats variables. Boss n'a eu qu’à se louer 
des bons effets de la thiosinamine. 

En résumé, le traitement des brûlures cesophagiennes par caus- 
tiques consiste en dilatation précoce par sonde molle; dès que les 
phénomènes aigus ont disparu, dilatation longtemps continuée. Dans 
les cas anciens, avec rétrécissement constitué : 1° si la stricture ne 
laisse même plus passer les liquides, ou lorsque le malade est ina- 
nitié, on fera la gastrostomie et la dilatation rétrograde avec une 
sonde sans fin ; 2° si les liquides passent et si l’état de nutrition du 
malade est satisfaisant, on est autorisé à employer la thiosinamine. 
La thiosinamine ne dilate pas par elle-même les strictures, mais 
ramollit les cicatrices et rend ainsi possible la dilatation ultérieure 
par la sonde. La thiosinamine est contre-indiquée dans les cas où il 
y a des cicatrices opératoires récentes et chez les tuberculeux. 


FRIEDEL. 


Dr Gras. — Diagnostic cesophagoscopique de la dilatation idio- 
pathique de l’cesophage. ( Wien. klin. Wochenschr., 1907, no 14.) 


Les diverticules de l’cesophage et les dilatations fusiformes sont 
assez rares et difficiles 4 diagnostiquer, méme pour celui qui manie 
bien l’cesophagoscope. L’auteur rapporte quatre cas qu'il a observés 
et qui ont été examinés également aux rayons X. A l'examen ceso- 
phagoscopique, on constate une facilité trés grande de déplacement 
du tube en tous sens; on perd de vue la muqueuse qui est enflammée, 
congestionnée, avec plis et dépôts de muco-membranes. Dans la 
région du cardia il existe un spasme, et les plis de la muqueuse s’avan- 
cent dans la lumière du tube, en prenant l'aspect tantôt d’une ro- 
sette, tantôt de deux lèvres de direction antéro-postérieure (ressem- 
blance avec le museau de tanche). Diagnostic différentiel : l’œso- 
phage normal présente des dilatations, bien décrites dans les traités 
classiques, mais ces dilatations disparaissent à l'expiration, tandis 
qu'elles persistent s'il y a dilatation pathologique. A l’état normal, 
le cardia est fermé par contraction tonique, et on voit dans le tube 
une fente ou une rosette formée par la muqueuse de la partie dia- 
phragmatique et abdominale de l’œsophage. S'il ya spasme, ces saillies 
muqueuses sont plus prononcées; il y a douleur intense et résis- 
tance invincible lorsqu'on cherche à passer avec le tube. La conges- 
tion est plus forte dans le spasme et ne disparaît pas comme dans 
l’cesophage normal lorsqu'on cherche à déplisser la muqueuse. 

Plus difficile est le diagnostic différentiel avec l’antrum cardia- 
cum et les diverticules par pressions bas situées. La recherche de la 
situation de l’orifice cesophagien tranchera la question. Les dilata- 
tions au-dessus des sténoses (cicatricielles ou cancéreuses) se recon- 
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naissent à l'aspect blanchâtre radié de la paroi. La tumeur se recon- 
naît également à l'aspect bourgeonnant de la muqueuse. 

L'auteur discute ensuite les théories pathogéniques de cette dila- 
tation. Mikulicz et Meltzer admettent un spasme primitif du cardia 
avec dilatation cesophagienne consécutive. Rosenheim, au contraire, 
fait jouer le rôle principal à l’atonie primitive de la musculature 
cesophagienne supérieure suivie d’inflammation, qui entraîne un 
spasme secondaire du cardia. Pour Kraus, l’atonie et le spasme 
dépendent tous les deux d’une paralysie des filets du pneumo-gas- 
trique, dont les uns sont moteurs du muscle cesophagien, les autres 
inhibiteurs du cardia. L’auteur se range du côté de Mikulicz, car 
l'examen anatomique a démontré une hypertrophie des fibres mus- 
culaires de l’œsophage, et l’examen cesophagoscopique précoce 
démontre l’existence du spasme du cardia et l’absence de toute 
inflammation qui aurait pu provoquer ce spasme. Pourquoi les dila- 
tations ne sont-elles pas plus fréquentes dans les sténoses orga- 
niques? C’est que spasme et rétrécissement organiques sont différents 
dans leurs conséquences fonctionnelles. 

Le spasme ne laisse plus rien passer du tout, tandis que la sténose 
organique n’est jamais complète quelle que soit sa cause. La théorie 
de Kraus est encore confirmée par une autopsie d’un sujet qui, pen- 
dant la vie, présentait une dilatation æœsophagienne très prononcée au- 
dessus d’un cardia spasmé, troubles dus à une tumeur médiastinale 
comprimant le nerf pneumo-gastrique. Les expériences de CI. Ber- 
nard avaient déjà démontré ces faits. 


FRIEDEL. 





III. — ESTOMAC 


Dr Scawarz. — Examen radioscopique de la motricité gastrique. 
Contraction terminale. ( Wien. klin. Wochenschr., 1907, no 15.) 


L'auteur s’est proposé d'étudier l'influence de l'acide chlorhy- 
drique, des alcalins, des albuminoïdes, des hydrates de carbone sur 
la marche des mouvements gastriques et intestinaux. Préalablement, 
il fait un examen exact dans des conditions physiologiques : il donne 
au sujet à examiner une bouillie de semoule au lait (200 centimètres 
cubes) additionnée de 30 grammes de bismuth ; le sujet est assis pen- 
dant tout l'examen, qui est fait d’heure en heure. Cette manière de 
faire, qui s'approche complètement des conditions physiologiques, 
qui permet de se rendre compte de la situation et de la forme de 
l'estomac et de poursuivre les mouvements péristaltiques de l’es- 
tomac pendant l'expulsion, a démontré que le temps nécessaire à 
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l'évacuation est de 2 heures et demie à 3 heures. Schwarz donnera 
ultérieurement les résultats de ses recherches et décrit quelques 
points particuliers observés pendant cette évacuation. D'abord, il a 
constaté que chez l'individu normal l'ingestion de 200 centimètres 
cubes de bouillie additionnée de 30 grammes de bismuth ne déplace 
pas le pôle inférieur de l'estomac (fixé préalablement par une gorgée 
de lait de bismuth); les parois stomacales ne cèdent donc pas au 
poids des aliments, ou tout au plus s’abaissent de 1 centimètre et 
demi. L'examen fait deux heures après l’ingestion de la bouillie dé- 
montra un estomac presque complétement vide et une élévation de 
4 centimètres du pôle inférieur de l’estomac. A la fin de la troisième 
heure, l'estomac était vide complètement ; une nouvelle gorgée de 
lait de bismuth fit retrouver le pôle inférieur dans la même situation, 
c'est-à-dire 4 centimètres au-dessus du point initial. En se basant 
sur douze observations semblables, l’auteur arrive à la conclusion : 
que l'estomac vide chez une même personne a un volume différent, 
suivant qu'il a été au repos pendant quelque temps ou suivant qu'il 
vient d'effectuer un travail moteur; qu'il y a, par conséquent, une 
différence de forme entre l'estomac à jeun et l'estomac vide après 
l'évacuation d’un repas. 

Cette différence est due à un état de contraction qui survient à la 
fin de l'évacuation, en dehors et indépendamment des mouvements 
péristaltiques. Cette contraction terminale diminue le volume de 
l'estomac et complète les mouvements péristaltiques, et devient une 
preuve visible du tonus stomacal. 

Ce phénomène, ou plutôt son absence, a certainement une valeur 
diagnostique dans l’atonie gastrique. 


FRIEDEL. 


Denon. — Recherches sur l'activité labique de la muqueuse 
gastrique et sur la prétendue action labogénique spécifique 
du lait. (Soc. de méd. du département du Nord, 20 mai 1907.) 


M. Dehon a communiqué à la Société de médecine du département 
du Nord les recherches qu’il poursuit depuis plus d’une année sur la 
production de la présure ou lab-ferment qui coagule le lait dans l’es- 
tomac des mammifères et sur l'influence qu’exercent sur cette pro- 
duction divers aliments. Les constatations qu’a faites M. Dehon lui ont 
paru assez inattendues. Ainsi, depuis quelque temps, on tendait a 
admettre que le lait posséde un véritable pouvoir labogénique 
spécifique, lequel était trés supérieur 4 celui des autres aliments; 
or, d’après M. Dehon, la viande et le pain, en particulier, possèdent 
un pouvoir labogénique notablement supérieur à celui du lait. 

Si l’on a cru jusqu'ici à l’activité labogénique spécifique du lait, 
cela tient à ce que, relativement à leur teneur en lab-ferment, on 
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avait simplement comparé les repas de lait soit avec des repas d’eau 
pure, soit avec des repas d’eau salée ou lactosée. 

Les recherches de Dehon, effectuées sur deux chiens adultes 
porteurs d’un estomac de Pawlow, lui ont montré que la digestion de 
l'eau pure comparée à celle d’autres aliments ne met que faiblement 
en train et souvent pas du tout la sécrétion chimique, et dans 
tous les cas, beaucoup moins que l'ingestion d'aliments tels que 
viande, pain, lait. L'auteur a comparé l’activité labique de con- 
tenus gastriques totaux (suc gastrique et aliments) provenant non 
plus de simples repas d’eau, mais de repas de viande et de repas de 
pain. L'activité labique des repas de lait n’est jamais supérieure ni 
à celle des repas de viande, ni à celle des repas de pain; elle s’est 
toujours, au contraire, montrée moindre. 

Les résultats de cette première série de recherches, exécutées avec 
le contenu total de l'estomac, de même que les résultats obtenus avec 
des sucs gastriques purs, ont été constants. Il n’y a pas eu de modi- 
fication, alors même que les chiens en expérience avaient été complé- 
tement privés de lait depuis plusieurs mois consécutifs, ou que les 
repas de viande ou de pain avaient été donnés après un repas de lait, 
pris quelques heures avant, ou réciproquement que les repas de lait 
avaient été précédés de repas soit de viande, soit de pain, pris dans 
les mêmes conditions. Quand les différents repas ont été pris dans la 
même journée, un lavage évacuateur a toujours débarrassé l'estomac 
de toutes traces des aliments ingérés antérieurement à chaque 
nouveau repas d’épreuve. 

L'idée de l’activité labogénique spécifique du lait s'explique encore 
par le défaut d’expérimentation ; les recherches effectuées avant la 
connaissance du procédé de Pawlow, pour l'isolement de l'estomac, 
n'avaient permis de n’examiner que des sucs gastriques totaux, sur 
le chyme extrait à la suite de certains repas. 

M. Dehon a pu comparer entre eux les pouvoirs labiques parti- 
culiers de différents sucs gastriques purs obtenus pendant la diges- 
tion de divers aliments : pain, viande, lait, etc. ; il a comparé, d’autre 
part, les pouvoirs labiques des contenus gastriques totaux (suc gas- 
trique et aliments) extraits au cours de la digestion de divers repas 
simples avec les pouvoirs labiques du suc pur, sécrété et recueilli 
au niveau du petit estomac isolé pendant la digestion respective 
de ces divers repas. 

Les résultats obtenus sont les suivants : 

1° Le pouvoir labique du suc gastrique pur, sécrété au cours de 
la digestion d’un repas de lait, est foujours inférieur à celui du suc 
gastrique pur sécrété au cours de la digestion d’un repas de viande, 
et davantage encore à celui du suc gastrique sécrété au cours de la 
digestion d’un repas de pain ; 

2° Il existe un certain parallélisme entre la teneur en lab du pro- 
duit total de la digestion gastrique des différents repas énumérés et 
la teneur en lab des sucs purs sécrétés et recueillis au niveau du 

Les Archives. — 11. 44 
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petit estomac, isolé pendant la digestion respective de ces divers 
repas. 

On peut s'étonner, dit M. Dehon, que le pouvoir labogénique de 
l'alimentation lactée se montre inférieur à celui d'aliments tels que 
le pain ou la viande; il semblerait a priori qu'il en dit être autre- 
ment. Cependant ce fait paraîtra moins curieux si l’on songe qu'il 
existe un ferment coagulant le lait, chez certains êtres vivants qui 
ne se nourrissent pas de lait, tels que végétaux, crustacés, etc. 

La non-activité labogénique spécifique du lait est d’ailleurs en 
concordance avec les résultats des travaux de M. Arthus, lequel a 
montré que le rôle principal du ferment lab est de produire un 
dédoublement de la caséine avec protéolyse. Slowtzoff avait d’ailleurs 
établi que le lab n’est qu’occasionnellement une enzyme coagulante 
et qu’il appartient à la catégorie des ferments protéolytiques. 


LeseauPin (de Vichy). 


Enriquez et L. Amparp. — La sécrétion gastrique dans les néphrites. 
(Semaine médicale du 28 août 1907.) 


Dans un important article de la Semaine médicale, MM. Enri- 
quez et L. Ambard étudient l'influence de la richesse de l'organisme 
en chlorures sur la sécrétion gastrique des malades atteints de né- 
phrite. Ils débutent par « quelques remarques sur la signification 
du chimisme gastrique en général ». 

« Lorsqu'on expose, disent-ils, un chimisme gastrique, on ne men- 
tionne le plus souvent que la chlorhydrie relative; de très rares 
auteurs tiennent compte du volume de la sécrétion, mais aucun 
d'eux ne calcule la sécrétion absolue, c’est-à-dire le produit de la 
chlorhydrie par le volume du suc. Or, quand on étudie la sécrétion 
chlorurée urinaire, on ne procède pourtant pas ainsi; on ne se con- 
tente pas de déterminer la concentration des urines en chlorures, on 
évalue de plus le volume des urines, et finalement ces deux notions 
servent à en établir une troisième seule importante, l'élimination 
totale des chlorures en vingt-quatre heures. A lire les travaux parus 
sur le chimisme gastrique, il semblerait que la sécrétion chlorhy- 
drique totale n’offrit, contrairement à l’estimation du chlore urinaire 
totale, aucun intérêt de même ordre. La plupart des auteurs n’at- 
tachent d'importance qu’à la chlorhydrie relative. » 

Il serait désirables en effet, que l’on déterminat exactement la 
quantité totale de chlore sécrété; mais il faudrait pour cela con- 
naître la quantité de suc sécrété au cours d’une digestion. M. Ma- 
thieu a donné un procédé simple et exact pour connaître le volume 
total du liquide contenu dans l'estomac à un moment donné de la 
digestion. Avec M. Hallot, il a indiqué un moyen propre de distin- 
guer le suc sécrété du liquide ingéré. Roux et Laboulais sont tout der- 
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nièrement revenus sur cette importante question et ont indiqué un 
nouveau procédé d'examen. On est donc bien loin de se désintéres- 
ser de la sécrétion chlorhydrique totale. Mais, malgré ces efforts, 
M. Hayem pouvait, cette année même, affirmer que « nous ne pos- 
sédons pas de données précises sur la quantité de suc sécrété pour 
une digestion donnée, et cela faute de moyens d’appréciation ». 
MM. Enriquez et Ambard calculent la quantité totale de H + C pré- 
sente dans l’estomac à une période donnée de la digestion, mais 
nullement « la sécrétion chlorhydrique absolue totale ». Les ingesta 
étant invariables, comme dans le repas d’épreuve, deux éléments 
peuvent faire varier le volume restant dans l’estomac au moment de 
l'extraction : l'abondance de la sécrétion et la rapidité de l’évacua- 
tion. On conçoit donc très bien que dans l'impossibilité où ils 
étaient d'évaluer la totalité de la sécrétion chlorurée, du commence- 
ment à la fin de la digestion, les auteurs, tout en calculant le volume 
total du liquide présent dans l'estomac au moment de l'extraction, 
aient surtout tenu compte de la chlorhydrie relative, seule donnée 
précise qu'ils eussent sur la sécrétion gastrique. 

En multipliant le volume du suc gastrique par le produit de la 
chlorhydrie, MM. Enriquez et Ambard évaluent avec exactitude 
la quantité de produits acides chlorés existant dans l'estomac au 
moment de l'extraction. Il est vraisemblable que toutes ces extrac- 
tions ont été faites une heure après le repas d’Ewald. Mais en lisant 
leur travail, nous ne savons même pas si, au moment de l'extraction, 
la chlorhydrie était à son acmé. Il se peut très bien que le régime 
déchloruré trouble l’évolution du processus digestif, soit en l’accé- 
lérant, soit en le retardant. 

Ces réserves faites, exposons les résultats obtenus par MM. Enri- 
quez et Ambard. 

« Les néphrites peuvent avoir deux effets fort différents sur la 
sécrétion gastrique : 1° lorsqu'elles sont de type albuminurique, elles 
restreignent cette sécrétion et s’accompagnent d’hypochlorhydries 
et même d’anachlorhydries; 2° lorsqu'elles sont au contraire la- 
tentes, après avoir été bénignes au début ou qu’elles se traduisent 
exclusivement par de l'hypertension artérielle, elles provoquent 
souvent l’hypersécrétion gastrique. Il existe donc dans l’imper- 
méabilité rénale simple une cause puissante d’hypersécrétion gas- 
trique qui doit retenir notre attention. » Les auteurs se demandent 
ensuite « s’il est rationnel de considérer cette imperméabilité rénale 
comme l’origine habituelle de l’hyperchlorhydrie ». 

« Les théories actuelles de ’hyperchlorhydrie flottent vaguement, 
disent-ils, entre le rôle central des névroses et le rôle périphérique 
des excès alimentaires. » Mais une sécrétion est toujours le résultat 
de deux facteurs principaux: l’excitant momentané de la sécrétion, 
dans l'espèce le repas d’épreuve, et les ressources générales de l’or- 
ganisme sous le rapport de la sécrétion considérée qui sont la ri- 
chesse de l'organisme en chlorures. 
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« La tension intraorganique du chlorure de sodium est le seul 
facteur physiologique général susceptible de modifier la sécrétion 
gastrique. L’imperméabilité rénale, qui seule favorise la surcharge 
anormale de l'organisme en chlorures, permet du même coup à l’hy- 
persécrétion gastrique de se développer. A défaut de faits cliniques, 
la physiologie elle-même nous indiquerait le mécanisme vraisem- 
blable de l'hyperchlorhydrie. » 

Cette théorie rénale de l’hyperchlorhydrie sera certainement 
discutée. Les auteurs de ce travail paraissent lui avoir attribué une 
portée trop générale, mais il semble résulter de la lecture de leurs 
observations que l’imperméabilité rénale aux chlorures est dans cer- 
taines néphrites un facteur d’hyperchlorhydrie. 

Dans les néphrites s’accompagnant d’hyperchlorhydrie, « l'effet 
de la déchloruration n’est pas de modifier de façon régulière la 
chlorhydrie du malade, mais de diminuer très régulièrement la 
quantité totale d'acide chlorhydrique » (c'est-à-dire, ne l’oublions 
pas, le produit de la chlorhydrie par le volume total du liquide gas- 
trique au moment de l'extraction). Cet effet maximum ne se réalise 
que lentement, en quarante ou cinquante jours. 

Chez les hypochloriques, la déchloruration augmente la sécrétion 
chlorhydrique. 

« Dans la sécrétion initialement normale, la déchloruration a 
pour effet d'augmenter temporairement la sécrétion, puis de la faire 
décroitre. L’aboutissement du régime déchloruré est donc d’ame- 
ner toutes les sécrétions, quelle que soit leur valeur initiale, vers 
une valeur uniforme; elle nivelle les sécrétions et se trouve être à la 
fois le régime par excellence et de l’hyperchlorhydrie et de l’hypo- 
chlorhydrie. » Le relèvement de la sécrétion chez les hypochlorhy- 
driques expliquerait les crises gastriques des néphrétiques goutteux 
soumis brusquement au régime lacto-végétarien. 

« Les rapports de la sécrétion gastrique dans les néphrites 
semblent régis par un double élément : surcharge chlorurée de l’or- 
ganisme et état de la muqueuse gastrique. L'action en apparence 
antithétique de la déchloruration sur les perversions sécrétoires 
apparaît comme très importante : elle semble nous révéler la patho- 
génie de toute une série d’affections gastriques, en même temps 
quelle nous indique la thérapeutique rationnelle d’un grand nombre 
de déviations du chimisme de l'estomac au premier abord sans 
aucun rapport les unes avec les autres. » 

Ces conclusions sont des plus intéressantes, et si elles sont confir- 
mées ultérieurement par une méthode qui échappe aux objections 
que nous avons exposées plus haut, on pourra dire qu'elles éclairent 
le mécanisme de la sécrétion gastrique à l’état pathologique d’un 
jour tout à fait nouveau. 


Dr H. Mitton. 
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Dr Boas. — Hypersécrétion digestive. 
(Deut. Med. Wochensch., n. 4, 1907.) 


En face de la gastrosuccorrhée continue de Reichmann et de la 
gastrosuccorrhée intermittente qu’on observe dans les névroses de 
l'estomac et dans les maladies de la moelle (tabes), Boas décrit une 
autre forme d’hypersécrétion, l'hypersécrétion digestive. 

Strauss, Zweig, Calvo et Elsner ont démontré péremptoirement 
qu'on peut trouver, après un repas d’épreuve, les quantités rési- 
duelles de liquide qui ne reconnaissent pas pour cause un défaut de 
motricité, mais bien une hypersécrétion. On l’observe surtout chez 
les hommes à tout âge, et le symptôme le plus frappant est un amai- 
grissement considérable, une perte de poids de 10 à 15 kilos, 
perte qu'on ne rencontre que dans les sténoses serrées. L’appétit 
et l'alimentation étant souvent normaux, on ne peut mettre cet 
amaigrissement que sur le compte d’un gaspillage de suc gas- 
trique (200 à 300 cc. de suc après un repas léger, ce qui ferait 
2 litres après les quatre repas de la journée) qui entraînerait un 
trouble profond de la nutrition. De plus, l’amylolyse est très impar- 
faite, les amylacées arrivant dans l'intestin en solution beaucoup trop 
acide. Il existe en outre une constipation très marquée et des symp- 
tômes de dyspepsie nerveuse : pesanteur, gonflement, renvois, sia- 
lorrhée, douleurs plus ou moins fortes. Le pyrosis, les nausées et les 
vomissements sont, au contraire, très rares. A l’examen du malade, 
on constate du clapotage, un peu de météorisme sans sensibilité de 
la région gastrique à la pression. L'examen des urines indique une 
diminution des chlorures, pas de phosphaturie, quelquefois de l’in- 
dican. En somme, nous n’avons pas de tableau symptomatique 
net, et cette hypersécrétion ressemble beaucoup à la dyspepsie 
nerveuse et à l’atonie gastrique. Le point capital pour le diagnostic 
résulte de l'examen des fonctions sécrétoire et motrice de l'estomac. 
Boas est d'avis que ni le repas d’épreuve ordinaire (Ewald), ni le 
repas de Sahli (soupe de farines avec graisses) ne peuvent servir et 
emploie un repas d’épreuve sec : pain blanc sans thé ou cinq gâteaux 
(Albert-cakes), qui, chez l'individu normal, ne laisse qu'un résidu 
de bouillie épaisse, mais qui chez l’hypersécréteur donne 100 à 
200 cc. de liquide clair ou à peine trouble surnageant une quantité 
minime de résidu solide. 

Ce liquide est du suc gastrique pur. L’acidité totale et l’acide chlor- 
hydrique libre de ce suc ne sont pas augmentés outre mesure; on 
peut méme trouver des valeurs au-dessous de la normale, ce qui 
prouve qu'il n’y a pas d’hyperacidité, mais hypersécrétion. Sa 
densité est de 1012. 

Dans le liquide filtré on obtient la réaction du biuret, et l’iode 
donne une coloration bleue; par conséquent, il y a arrét de la di- 
gestion des amylacées. I] ne faudra pas oublier de faire un tubage 
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à jeun. Boas distingue trois formes d’hypersécrétion : a) Hypersécré- 
tion digestive, sans troubles moteurs, estomac vide à jeun ; b) H. avec 
petit résidu à jeun; c) H. avec troubles moteurs prononcés. Il ne se 
prononce pas sur le rapport que peuvent avoir la deuxième et la troi- 
sième forme avec la première, c’est-à-dire si elles lui sont consécu- 
tives, mais a une tendance à admettre une anomalie sécrétoire primi- 
tive (Rosenheim, Alber, Hayem admettent un trouble moteur primitif, 
à l'encontre de Riégel, Strauss). Quant à la nature de cette hypersé- 
crétion, Calvo et Zweig en font un symptôme de dyspepsie nerveuse. 

Le diagnostic s’appuie sur les symptômes de dyspepsie nerveuse, 
chronique, combinés à un amaigrissement prononcé et à du clapo- 
tage; il est confirmé par les résultats de l’examen des fonctions gas- 
triques : tubage à jeun, après un repas sec, après un repas liquide. 

Le pronostic n’est pas défavorable. On peut relever la nutrition, 
calmer les troubles subjectifs, diminuer la sécrétion. Le régime com- 
prenant des albumines, des graisses et des hydrates de carbone sous 
forme non irritante est le facteur principal du traitement. Il faudra 
améliorer la digestion des amylacées et guérir la constipation. Les 
boissons alcalines sont tout à fait indiquées à côté de la belladone 
et du citrate de soude combiné à la magnésie calcinée. 

FRIEDEL. 


Dr Srrauss. — Hypersécrétion digestive. 
(Deut. Med. Woch., n° 15, 1907.) 


Strauss avait déjà attiré l’attention sur la confusion qu’on faisait 
entre les troubles moteurs légers (atonie) et l’hypersécrétion diges- 
tive. D'après lui, les symptômes de l’hypersécrétion ressemblent à 
ceux de l'hyperacidité ou de la neurasthénie gastrique, et on trouve 
chez ces malades souvent des ptoses. Hyperchlorhydrie et amaigris- 
sement sont fréquents; ce dernier dû d’après lui plutôt à une dimi- 
nution de l'alimentation par crainte des malaises (cobophobie) qu’au 
gaspillage du suc gastrique, comme le veut Boas. L’amylolyse non 
plus n’est pas entravée, car elle se fait dans l'intestin. 

On ne trouve pas d’ailleurs de grandes quantités de féculents dans 
les matières. Quelquefois, il a observé la dyspepsie par fermentation 
acide dans l’intestin. La ressemblance de l'hypersécrétion avec l’hy- 
peracidité se complète par la possibilité d’une forme latente, par la 
coincidence avec l’ulcus et la constipation simple, qui peut être la 
cause de l’hypersécrétion, comme von Noorden l'avait admis. Le 
clapotage manque rarement, ce qui l’a fait confondre avec l’atonie 
(léger degré d'insuffisance motrice). Ce clapotage s'explique par la 
trop grande quantité de liquide et par la gastroptose (contact étendu 
de la poche stomacale avec la paroi affaiblie). Le diagnostic ferme 
ne peut être obtenu que par une épreuve double : tubage à jeun 
(l'estomac est vide), tubage après repas d’Ewald (liquide fluide sur 
peu de résidu solide). Strauss emploie aussi sa Schichtungsprobe , 
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« épreuve du dépôt, » mais rejette le repas sec et le repas de Sahli. 
Il y a hypersécrétion lorsque l'estomac, vide à jeun, contient après 
le repas d’épreuve 25 p. 100 au plus de résidu solide avec une 
quantité considérable de liquide (300 cc.). 

Pour différencier l'hypersécrétion de l'insuffisance motrice, Strauss 
emploie la méthode de Leube. L’hypersécrétion se différencie de 
l'hyperacidité par une densité inférieure du liquide, par la présence 
d'une substance dextrogyre et par l’abaissement du point cryosco- 
pique du liquide. 

L’acidité dans l’hypersécrétion peut être normale, ou au-dessus ou 
au-dessous de la moyenne, le chlore total est normal ou diminué, On 
peut observer une phosphaturie digestive avec chlorurie urinaire 
normale. 

Cette hypersécrétion est à différencier de l'insuffisance motrice 
légère, de l’ulcus, de la dyspepsie par constipation chronique, des 
troubles digestifs produits par la hernie de ligne blanche, ou par 
les névroses. 

Pour Strauss, la nature de la maladie réside dans l'irritabilité 
anormale de l'appareil sécréteur. Quant aux rapports de l'hyper- 
sécrétion avec l'insuffisance motrice, ils sont possibles et prouvés. 

Le traitement sera diététique : pas de viande, mais de l’albumine, 
du beurre, du sucre; repas espacés et copieux; eaux de Vichy et 
Karlsbad, alcalins. Pour calmer l’irritabilité passagère de la mu- 
queuse, on prescrira la codéine et la belladone. 

FRIEDEL. 


G. MouriQuaxp. — La linite plastique du pylore. 
(Lyon médical, 22 septembre 1907.) 


M. G. Mouriquand publie l'observation d’un malade qu’il a observé 
en 1905 au mois de septembre, et qui a été opéré par M. Delore le 
12 octobre de la même année. L'intervention démontra qu’il s’agis- 
sait d’une linite plastique du pylore, et l’on dut pratiquer la pylo- 
rectomie-gastrectomie avec anastomose duodéno-jéjunale. Le malade 
a été revu le 22 août de cette année et ne souffre aucunement de 
l'estomac, malgré un alcoolisme intensif. 

L'examen histologique de la pièce enlevée fut fait par M. Paviot et 
démontra : 

1° L'intégrité et l'hypertrophie de la région glandulaire; 

2 L'infiltration et l’épaississement de la musculeuse et de la sous- 
muqueuse par des cellules ressemblant à des cellules néoplasiques; 

3 L'intégrité des ganglions atteints seulement d’inflammation 
banale. 

On se trouvait donc bien en présence d’une linite plastique. 

La difficulté du diagnostic résidait dans ce fait que le malade 
avait précisément montré tous les symptômes d’un ulcus (hyper- 
chlorhydrie, hématémèse, etc.), que la sténose pylorique s'était éta- 
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blie progressivement et que son âge (28 ans) rendait fort improbable 
l'hypothèse d’un cancer; mais, d'autre part, on sentait à la palpation 
de la région pylorique une tumeur allongée, lisse, dure et très mo- 
bile, qui n’était perceptible qu’au moment des contractions péristal- 
tiques et disparaissait ensuite. 

On voit donc que la linite plastique pylorique diffère essentielle- 
ment de la linite généralisée, telle que l’a décrite le professeur Bard, 
linite qui se traduit par le vomissement presque immédiat des ingesta. 
Il faut penser à la linite pylorique chez un sujet jeune encore, à 
pylore rétréci, sans énorme dilatation gastrique, amaigri plutôt que 
cachectique et présentant à la palpation une tumeur comme celle 
décrite plus haut. Le chimisme ne donne pas grands renseignements. 
Chez le malade en question, il dénotait de l'hyperchlorhydrie. 

On peut se demander quelle est la cause efficiente de la linite 
plastique du pylore. Plusieurs théories sont en présence. Andral et 
Brinton, Hanot et Gombault en font une gastrite spéciale; mais, 
dans le cas signalé, la muqueuse était saine. M. Bouveret pense à 
une oblitération des lymphatiques, Poncet et Leriche à de la tuber- 
culose analogue à celle qui se produit dans le cecum, Wilkes assigne 
à l'affection une origine péritonéale; Hoche, au contraire, la fait 
dériver d'un ulcére cicatrisé. 

Dès 1859, Rokitansky affirmait que la linite plastique n’est qu'une 
variété de néoplasme. Les recherches de Bret et Paviot, les cas chi- 
rurgicaux observés par Jaboulay viennent à l'appui de cette asser- 
tion. On objecte, il est vrai, que la plupart du temps les ganglions 
enflammés ne sont point cancéreux; mais, chez d’autres malades, la 
coexistence de la linite et de la généralisation néoplasique est évi- 
dente. Du reste, comme Brissaud l'a fait remarquer, le pylore est 
tout à fait propre de par sa constitution histologique à devenir le 
point de départ d’une lésion particulière, lésion qui se montre a 
l'état d’ébauche dans le jeune âge (hypertrophie pylorique du nou- 
veau-né étudiée par Weill et Péhu). 

Ajoutons que, dans d’autres parties du tube gastro-intestinal, on 
peut observer de la linite. Lyonnet l'a vu siéger au cardia. Ben- 
saude et Okinezyc à l'intestin. 

M. Mouriquand conclut en disant qu'il y a linite et linite : la 
linite gastrique totale à marche rapide avec généralisation, la linite 
plastique pylorique à marche lente et consécutive à l'ulcère. Cette 
dernière est la linite chirurgicale par excellence. L'intervention 
doit suivre immédiatement le diagnostic. 

L'auteur signale également une fistule qui se produisit chez son 
malade peu de jours après l'opération. Il fait remarquer la rareté de 
la guérison de ces trajets fistuleux. Il n’insiste du reste pas sur ce 
point, qui a été particulièrement développé dans la thèse de Leriche 
sur les réactions de l'estomac, travail publié en 1906. 


A. MoLLiÈRE. 
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G. Lion. — Statistique hospitalière des cas opérés pour néoplasme 
de l'estomac de 1903 à 1906. (Bulletin de la Société médicale des 
hôpitaux de Paris, n° 36, 19 décembre 1906.) 


Dans cette intéressante communication, M. Lion établit la statis- 
tique des cas de néoplasme de l'estomac qu'il a fait opérer de 1903 
à 1906, discute les indications de l'intervention chirurgicale, rap- 
porte les résultats immédiats et éloignés de l'opération, et indique 
les causes de la récidive à la suite de la gastrectomie. 


STATISTIQUE 


Sur 24 cas, on compte 21 tumeurs pyloriques, 1 tumeur du corps de l'es- 
tomac, 2 tumeurs du cardia, pour lesquelles ont été pratiquées 1 gastrosto- 
mie, 1 jéjunostomie, 4 incisions exploratrices, 12 gastro-entérostomies et 
6 pylorectomies. Les opérations autres que la gastrectomie ont été suivies 
de guérison opératoire 17 fois sur 18. La gastrectomie a entraîné la mort 
3 fois sur 6. 

En faisant abstraction des deux interventions pratiquées pour des cancers 
du cardia et d’une jéjunostomie faite à une malade atteinte de cancer du py- 
lore étendu à presque tout l'estomac, on reste en présence de 17 cas de survie 
qui se répartissent de la façon suivante : 

3 laparotomies exploratrices comprenant 1 cas de cancer du corps de l’es- 
tomac qui a été perdu de vue, et 2 cas de cancer du pylore suivis de mort, 
l'un deux mois, l'autre seulement quinze mois après l'exploration. 11 cas de 
gastro-entérostomie sur lesquels 6 sont morts sept semaines à onze mois 
après l'opération, et 5 vivent encore quatre mois et demi et huit mois (2 cas), 
quatorze à dix-neuf mois (2 cas), trois ans et cing mois après l'intervention. 

3 gastrectomies avec 2 décès, l’un soixante-dix jours, l’autre dix mois après 
l'opération, et une survie qui date déjà de trois ans et sept mois. 


Indications opératoires. — M. Lion s'occupe plus particulièrement 
du cancer du pylore, car sur les 24 cas de sa statistique, 21 fois le 
cancer siégeait au pylore et faisait obstacle à l'évacuation de l’esto- 
mac, C'est d’ailleurs la règle générale que le cancer du pylore four- 
nisse la majorité des cas opérables. Dans tous ces faits, le diagnostic 
a été établi d'une façon décisive par l'exploration de l'estomac le 
matin à jeun et la recherche des liquides de rétention. 

Douze fois, le durcissement intermittent et l'agitation péristaltique 
ont été observés dès le premier examen, avant toute exploration à la 
sonde. D'une manière générale, on peut dire que l'obstacle à l'éva- 
cuation constitue l'indication opératoire principale dans le cancer de 
l'estomac. 

Une fois le diagnostic porté, et porté le plus tôt possible, — car il 
y a tout intérêt à pratiquer une intervention précoce, — on peut se 
demander quelle sera la nature de l'opération, gastro-entérostomie ou 
pylorectomie, etc.? M. Lion ne croit pas que ces données cliniques 
fournissent des éléments suffisants pour indiquer ou contre-indiquer 
la pylorectomie. 
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La constatation d’une tumeur, à l'examen clinique, ne doit pas être 
considérée comme une contre-indication de la cure radicale. En effet, 
sur 6 cas où on a pu pratiquer la pylorectomie, on compte 3 cas de 
tumeurs palpables et 3 cas de tumeurs non décelées par l’explora- 
tion clinique; et sur 16 cas où la cure radicale n’a pu être tentée, on 
compte 9 cas de tumeurs palpables et 7 de tumeurs non décelées. 

De même, /a fixité ou la mobilité de la tumeur est un signe de peu 
de valeur: à côté des cas de tumeurs fixées que le chirurgien a pu 
réséquer, il est des cas de tumeurs cliniquement mobiles, qui ne sont 
pas opérables. 

L'étude du chimisme gastrique ne permet pas non plus de poser les 
indications de la gastrectomie. En effet, il n’y a pas de rapport absolu 
entre le degré d'extension de la tumeur et le chimisme ; même avec 
une petite tumeur, bien limitée au pylore, le chimisme peut être 
très faible, et plus ou moins voisin de l’apepsie. D’autre part, s’il est 
vrai que la persistance d’HCl libre et d’un chimisme encore assez 
élevé peut être considérée comme l'indice de l’existence d’une sur- 
face assez considérable de muqueuse libre, il n’en faut pas moins 
compter encore avec l'obstacle qui peut apporter à la gastrectomie 
lenvahissement en profondeur, et la propagation au péritoine et à 
l'intestin. 

Il n'est donc pas possible d'établir d’une façon précise, par l'explo- 
ration clinique, quelle sera la nature de l'intervention. Les indica- 
tions de la gastrectomie ne peuvent guère être posées que sur la table 
d'opération. 

Résultats opératoires. — La laparotomie exploratrice, opération 
bénigne, peut toujours être conseillée dans les cas douteux. 

La gastro-entérostomie (pratiquée 10 fois suivant le procédé de 
von Hacker, 2 fois suivant le procédé en Y de Roux), opération 
presque aussi bénigne que la laparotomie exploratrice (sur 12 cas, 
1 décès concernant un vieillard de soixante-dix ans très affaibli), 
a presque toujours été suivie d’une grande amélioration. La durée de 
la survie est assez variable (de quelques semaines à dix et quinze 
mois, — un des malades survivants est opéré depuis trois ans et 
quatre mois). 

La gastrectomie est une opération grave (3 décès opératoires sur 6, 
dans la statistique de Lion). Des 3 malades qui ont résisté à l’opé- 
ration, l'un, après une période d'amélioration ayant duré cinq se- 
maines, fut atteint de péritonite cancéreuse, et mourut soixante-dix 
jours après l'opération ; le second parut guéri pendant neuf mois, 
présenta alors des signes de récidive, et mourut à la fin du dixième 
mois; le troisième présente toutes les apparences d’une bonne santé 
trois ans et sept mois après l'opération. 

Causes de la récidive à la suite de la gastrectomie. — Pourquoi des 
récidives, alors même que la tumeur est de très petites dimensions, 
facile à isoler, et que le chirurgien a fait une large résection passant 
en plein tissu sain, bien au delà des derniers prolongements de la 
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tumeur? L'étude histologique des pièces enlevées par gastrectomie 
montre que « ce qui caractérise surtout la malignité du cancer, et 
ce qui explique la récidive rapide de certaines tumeurs qui se prêtent 
à la gastrectomie, c’est moins leur large extension périphérique que 
leur propagation en épaisseur, leur forme histologique en rapport 
avec la réaction variable du tissu interstitiel et la distribution des 
éléments néoplasiques. Disposition en nappe, réactions insignifiantes 
du tissu interstitiel, diffusion des cellules cancéreuses, envahissement 
de toutes les couches de la paroi stomacale, propagation rapide jus- 
qu'à la surface du péritoine : telles sont les conditions qui rendent 
probable la récidive rapide a la suite de la gastrectomie. Sont parti- 
culiérement redoutables les formes diffuses où le cancer infiltre rapi- 
dement toutes les couches de la paroi, et atteint le péritoine et méme 
les adhérences qui l’unissent aux organes voisins ». 


A. Bauer. 


F.-B. Turck. — Etude sur l’étiologie et la pathologie de l'ulcère pep- 
tique. (British medical Journal, 20 avril 1907.) 


Rappelant tout d'abord les nombreux travaux entrepris pour élu- 
cider l’étiologie de l’ulcère peptique, l’auteur pense que toutes les 
méthodes employées pour produire le processus ulcératif ont été 
défectueuses, soit parce que l’ulcération a pu se former au niveau 
de toute autre muqueuse que celle de l'estomac, soit parce que les 
expérimentateurs ont fait intervenir des causes tout à fait différentes 
de celles qui interviennent chez l’homme. 

C’est ainsi que, désirant connaître l'importance des irritations méca- 
niques et chimiques produites sur la muqueuse de l'estomac, Turck 
fit ingérer à des animaux de la moutarde pendant un temps consi- 
dérable, quatorze mois dans certains cas, et put constater de la sorte 
qu'il n’y avait pas trace de processus ulcératif. D'autre part, ayant 
enfermé dans un espace confiné 96 cobayes et 36 lapins pendant de 
longs mois, il vit que tandis que tous les lapins moururent, 6 cobayes 
survécurent à un séjour de séquestration de neuf mois Or, de ces 6, 
2 furent trouvés porteurs d’un ulcère peptique indiscutable après 
qu’on les eût sacrifiés, quelques jours seulement après leur retour 
à des conditions d'hygiène satisfaisantes. Dès lors, se demande 
Turck, quelle peut bien être l’action nocive de la mauvaise hygiène ? 
C'est en partant de l'observation de ces faits que l’auteur émit l’hy- 
pothèse d’un rôle réel exercé dans la formation de l’ulcère par une 
toxicité anormale du tube digestif, laquelle agirait par retentissement 
secondaire sur la composition du sang. Et l’idée lui vint de modifier 
le milieu microbien du tractus gastro-intestinal, en introduisant des 
cultures de Bacillus coli communis dans la circulation générale et 
dans l’estomac. 


L'injection intraveineuse de culture de B. coli répétée pendant 
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longtemps (dans un cas pendant six mois), tous les jours sur des 
chiens et des lapins, fut incapable de produire sur aucun d’eux des 
lésions de l’ulcère peptique. Mais Turck, ayant érodé certains points 
de la muqueuse de l'estomac sur 20 de ces animaux, constata que 
4 seulement survécurent à ce traumatisme et cicatrisèrent leur ulcus. 
Par contre, dans tous les cas où la culture de B. coli fut administrée 
aux chiens par voie buccale, l’autopsie permit de constater la présence 
d'ulcères peptiques sur les muqueuses gastrique et duodénale. On 
donnait chaque jour une quantité croissante de culture, depuis 50° 
jusqu'à 2 litres, mélangée avec la nourriture ou séparément, cela 
pendant une période allant de deux à quatre mois. Pendant toute la 
durée de ces expériences, Turck étudia avec soin les modifications 
sanguines qui pouvaient se produire, et voici ce qu'il fut à même 
de constater. Peu de variations dans le taux de l’hémoglobine, fixité 
absolue du nombre des hématies, par contre leucocytose accentuée, 
allant jusqu'à 25000 (le nombre des leucocytes atteignant en général 
12000 à 15000 chez des chiens normaux), diminution légère de l’al- 
calinité, augmentation considérable du pouvoir agglutinant, puisque 
pendant la quatrième semaine des expériences, l’agglutination du 
B. coli se faisait en quatre heures en présence du sérum sanguin dilué 
à 1 pour 500, diminution du pouvoir bactéricide du sérum et du 
pouvoir phagocytosique. 

Après la mort survenue toujours soit par perforation, soit par 
hémorragie, l'examen des pièces anatomiques permit de reconnaître 
au niveau de la muqueuse de l'estomac, et aussi, mais plus rarement, 
au niveau de la muqueuse du duodénum, la présence en nombre 
variable d’ulcéres peptiques vrais. Examinée au microscope, la mu- 
queuse présenta des lésions bien caractérisées : congestion exces- 
sive, nécrose cellulaire partielle, désorganisation glandulaire, dispa- 
rition des cellules principales, hyperplasie des cellules bordantes. 
Aucune réaction inflammatoire n'était décelable ni au pourtour de 
lulcére, ni dans son voisinage. 

Dès lors Turck se croit en droit d'affirmer que l’ingestion de cul- 
tures de B. coli chez l'animal est cause réelle et indiscutable d’ulcére 
peptique vrai. Il peut se produire, dit-il, une hypertoxicité capable 
de vaincre les moyens de résistance naturelle de l'organisme, ame- 
nant une « cytolyse », laquelle entraîne la formation dans le tube 
digestif d’une substance chimique neutralisant les éléments de défense 
du sérum sanguin. Il y aurait alors « autocytolyse ». 

Faisant enfin la contre-expérience, Turck, après avoir fait ingérer 
des cultures de B. coli pendant un à deux mois à des animaux, leur 
en suspend l'ingestion en même temps qu'il les place dans de bonnes 
conditions hygiéniques. Au bout de quatre semaines il les sacrifie. 
Chez tous ces animaux il existait des ulcères peptiques, mais en voie 
de cicatrisation, et dont il était facile de saisir l'étape. 


D° M.-E. Bixer (de Vichy). 
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PARMENTIER et DENÉCHAU. — La dyspepsie des ulcéreux gastriques 
opérés et son traitement. (Semaine médicale, 9 octobre 1907.) 


Que deviennent les malades atteints d’ulcère simple de l'estomac 
après qu'ils ont subi une intervention chirurgicale (gastro-entéro- 
stomie ou pylorectomie)? Sont-ils définitivement guéris ? Présentent- 
ils encore des accidents gastropathiques ? quels sont ces accidents et 
comment peut-on les prévenir ? 

C'est là une question des plus importantes qu'ont cherché à 
résoudre MM. Parmentier et Denéchau, par l'examen de cent deux 
ulcéreux gastriques opérés depuis déjà une ou plusieurs années. 

Cette revision les a amenés à cette conclusion : il est rare qu’un 
ancien opéré ne présente pas des phénomènes dyspeptiques, en pre- 
nant ce mot dans son sens le plus général, un certain temps après 
l'opération. Ils décrivent ainsi les formes suivantes, d’après la pré- 
dominance des symptômes : 

Forme douloureuse. — I] est rare qu’un ancien opéré ne présente 
pas de la dyspepsie douloureuse, à une date plus ou moins éloignée 
de l'intervention. Ce sont, en général, des douleurs tardives, paro- 
xystiques, semblables à celles qui existaient avant l'opération, mais 
d'intensité moindre. Elles sont calmées, par l’ingestion d'aliments 
ou par la prise de bicarbonate de soude. Les causes occasionnelles 
qui paraissent le plus nettement en provoquer l'apparition sont les 
fatigues, les excès alimentaires ou alcooliques et les simples écarts 
de régime. 

Forme avec vomissements. — Les vomissements sont assez rares, 
si on laisse de côté les vomissements bilieux post-opératoires. Ils 
sont beaucoup moins fréquents qu'avant l’opération. Ce sont rare- 
ment des vomissements de stase alimentaire, et le plus souvent des 
régurgitations plus ou moins abondantes de liquide acide, plus ou 
moins mélangé de bile. Il nous a paru que l’un au moins des malades 
de MM. Parmentier et Denéchau, une jeune femme opérée par 
M. J.-L. Faure, pouvait bien avoir eu des vomissements hystériques, 
et cette distinction aurait son importance. L’hystérie gastrique pure 
n'est pas améliorée, on le sait, par la gastro-entérostomie. Comme 
il est loin d’y avoir incompatibilité entre l’ulcus et l'hystérie, on com- 
prend que l'opération ne mette pas à l'abri des vomissements névro- 
pathiques. 

Forme avec diarrhée. — MM. Parmentier et Denéchau ont, au lieu 
de la constipation, relevé sept à huit fois pour cent la diarrhée inter- 
mittente ou continue. Elle a revêtu quelquefois les caractères de la 
lientérie ou de la côlite muco-membraneuse. 

Un de ces malades présentait une hypopepsie marquée; un autre, 
qui avait déjà eu de la diarrhée avant l'opération, devait sans doute 
la réapparition de cet accident à l'usage de boissons alcooliques et à 
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l'ingestion quotidienne de trois litres de lait et six à dix œufs crus. 
Tous deux virent la diarrhée disparaître sous l'influence du repos et 
d’un régime sévère. 

Forme avec dyspepsie simple. — Ce syndrome, étudié plus longue- 
ment par M. Denéchau dans sa thèse‘, consiste en des douleurs, 
des régurgitations acides, de la constipation. Il s'accompagne, sinon 
d’amaigrissement, tout au moins d’arrét dans la reprise de poids. 

Ce syndrome peut se rencontrer chez des opérés dont l'hygiène 
alimentaire est bonne; mais il se voit surtout chez ceux dont l’ali- 
mentation laisse à désirer, et plus facilement encore, chez ceux qui 
boivent du vin ou d’autres boissons alcooliques. 

Dyspepsie nerveuse. — Il serait plus exact de dire avec adjonction 
d'éléments névropathiques tels que : crises de mélancolie hypochon- 
driaque avec idées de suicide, hallucinations visuelles, vision de 
cortèges funèbres, chez une première malade; crises douloureuses 
gastro-intestinales, crises de pleurs, d'angoisse, de colère, de tris- 
tesse, chez une seconde. 

Nous ne voyons pas la relation qui existe entre l'opération et ces 
accidents de dégénérescence névropathique, qui se seraient certai- 
nement produits au même titre, sans elle. Et nous avouons regretter 
que les auteurs aient détourné le terme dyspepsie nerveuse de sa 
signification habituelle, pour en faire l'équivalent de dyspepsie 
chez des dégénérés névropathiques. 

L'existence antérieure ou même actuelle d’un ulcère n’est pas une 
raison pour éliminer le syndrome de la dyspepsie nerveuse ou nervo- 
motrice, comme nous aimons à l'appeler. Ce syndrome se produit 
aussi bien avec que sans lésions, ce qui démontre sa dépendance 
directe de la névropathie préexistante ou parallèle. 

Formes graves compliquées. — Elles sont caractérisées par la 
réapparition des accidents qui ont marqué la gastropathie ulcéreuse 
à la période antérieure à l'opération : douleurs plus ou moins vives, le 
plus souvent tardives, brûlures, crampes, régurgitations acides, syn- 
drome pylorique, constipation et, enfin et surtout, hémorragies. Ce 
sont en somme des signes de persistance ou de reproduction de l’ul- 
cus gastrique ou d’établissement d’un ulcus du jéjunum, au delà de 
la bouche gastro-duodénale. Cette dernière complication a été bien 
étudiée par M. A. Gosset. 

Sur cent deux malades, onze eurent une hémorragie après l’opéra- 
tion, trois fois le même jour, deux fois le lendemain, quatre fois 
quelques jours après. Dans deux cas des hémorragies peu abondantes 
se sont produites, pour l’un quinze jours, pour l’autre cinq mois après 
l'opération. Un certain nombre d’hémorragies mortelles ont été rap- 
portées par les auteurs, à des dates variant d’un mois à plusieurs 


' Denéchau. Les suites médicales éloignées de la gastro- entérostomie au cours de 
l'ulcére de l'estomac et de ses complications ; syndrome dyspeptique secondaire à la 
gastro-entérostomie (Thèse de Paris, 1907). 
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années après l'intervention. Quelle a été dans les différents cas la 
cause et le point de départ de l'hémorragie, il serait évidemment très 
intéressant de le savoir, 

Dans un cas curieux de Tuffier, la bouche gastro-jéjunale s'était 
oblitérée, et il s'était produit un ulcére latent de la petite courbure. 
De même, l’ulcère du jéjunum peut devenir la cause d’accidents 
graves et même mortels. 

Le cancer a succédé à l’ulcère dans deux cas rapportés par Par- 
mentier et Denéchau, une fois après trois ans et deux mois, et 
l’autre après un an et deux mois. Trois malades ont succombé à la 
tuberculose. 

Cette étude des formes cliniques de la dyspepsie, consécutive à 
l'opération chez les ulcéreux de l'estomac, est suivie de l’'énuméra- 
tion globale des opérations, de la méthode opératoire suivie, de 
l'époque à laquelle les malades ont commencé à souffrir de l'estomac. 

Comme causes de ces accidents dyspeptiques post-opératoires, les 
auteurs citent surtout la mauvaise hygiène alimentaire, les écarts de 
régime et les excès de boisson. Il faut incriminer aussi les fatigues, 
le surmenage, le refroidissement. Dans les cas où aucune erreur 
d'hygiène ne pouvait être relevée, on a pu incriminer souvent un état 
névropathique antérieur. 

Parfois, on pouvait attribuer les accidents dyspeptiques à de la 
gastrite, à des adhérences, à la persistance d'un ulcére en activité. 
La récidive de l’ulcère dans l’estomac a été plusieurs fois notée; dans 
un cas de Tuffier déjà cité et dans un cas de Monprofit, elle s’est 
produite, semble-t-il, après l’oblitération de la bouche gastro-jéju- 
nale. 

Un des mérites les plus grands de cet intéressant mémoire est de 
montrer nettement, — ce que savaient déjà ceux qui comme nous 
ont fait opérer un grand nombre de malades, — que les ulcéreux 
de l'estomac doivent, après la gastro-entérostomie, être soumis à une 
réalimentation progressive, et plus tard, à un régime diététique qui 
exclue les causes principales d'’irritation de l'estomac. Autrefois les 
chirurgiens se montraient d’une prudence excessive; ils attendaient 
trop longtemps avant de nourrir suffisamment les opérés. Ceux-ci 
se remontaient lentement, conservaient souvent pendant longtemps 
des signes de faiblesse et d’anémie; quelques-uns même, d’après 
Monprofit, ont été les victimes de cette excessive timidité. Puis est 
survenue une plus grande confiance et même une dangereuse témé- 
rité : on a donné de la viande aux malades au bout de quelques jours. 
Les chirurgiens, trop confiants dans la valeur curative de la gastro- 
entérostomie, ont permis à leurs opérés de prendre trop tôt une ali- 
mentation trop variée. Ils leur disaient trop souvent : « Allez, vous 
pouvez maintenant manger comme tout le monde. » Comme si l’éta- 
blissement d’une bouche jéjunale pouvait miraculeusement et instan- 
tanément guérir les ulcérations, les adhérences, la gastrite et même 
le nervosisme à déterminations abdominales. 
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De tout temps, nous avons mis nos malades opérés en garde contre 
les inconvénients et les dangers d’un régime imprudent et surtout de 
l'usage des boissons alcooliques, et nous ne pouvons qu’appuyer de 
toutes nos forces les sages recommandations faites par MM. Par- 
mentier et Denéchau, relativement à la réalimentation immédiate 
et au régime ultérieur des gastro-entérostomisés. On évitera ainsi 
des désillusions qui ont si bien jeté le discrédit sur la gastro -enté- 
rostomie, que certains médecins n’osent plus la conseiller que dans 
des cas d'urgence. 

Pour en juger la valeur, il ne suffit du reste pas de savoir que dans 
sept pour cent des cas les suites éloignées ont été mauvaises, que 
dans trente-neuf pour cent elles ont été médiocres, mais cependant 
avec bénéfice sur l’état antérieur à l'opération, et que dans cinquante- 
quatre pour cent elles ont été bonnes; il faudrait encore se rendre 
compte des conditions qui ont préparé ces résultats bons, médiocres 
ou mauvais. Îl faudrait établir dans quelle mesure, dans un cas 
donné, l'opération peut promettre la guérison ou seulement une 
amélioration. Pour cela, il faut renoncer aux statistiques globales 
et comparer ensemble des faits de même ordre. 

« Ce sont , disent MM. Parmentier et Denéchau, les anciens sté- 
nosés qui fournissent le meilleur contingent ; puis viennent les 
patients atteints d’ulcère en évolution ou d’hémorragies récidivantes. 
Enfin ceux dont l’ulcus siège loin du pylore ou dont l'estomac est 
biloculaire, quoique améliorés aussi, sont plus exposés que d’autres 
aux accidents opératoires. » 

Cela correspond assez exactement à notre impression personnelle, 
mais il faudrait avoir mieux qu’une impression un peu vague. 

Pour préciser nos connaissances, il est nécessaire qu’à l'avenir les 
statistiques ne soient plus seulement des statistiques globales publiées 
par les chirurgiens, trop souvent sans indication de nature et de 
siège de la lésion, sans renseignements suffisants sur le passé du 
malade; il faut que les statistiques soient médico-chirurgicales et 
établies par espèces. Le progrès est à ce prix. C’est seulement en 
comparant ces statistiques raisonnées , que nous pourrons nous 
faire une idée exacte de la valeur thérapeutique de l'intervention 
chirurgicale dans les différents cas, et, par conséquent, de ses véri- 
tables indications. 

Albert MATHIEU. 


Le Gérant : Octave DOIN. 
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